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I. GIRIS ve AMAC

Obsesif kompulsif bozuklugu (OKB) inceleyen son ¢alismalar bu hastaligin
norobiyolojik bir temeli olabilecegi dusiincesini desteklemektedir. Obsesif kompulsif
bozuklugu olan bireylerde yapilan beyin goriintiileme ¢aligmalan ile nérofizyolojik ve
noropsikolojik aragtirmalarin  sonuglanna dayanilarak, OKB olusumunda frontal
korteks, temporal loblar, bazal ganglionlar ve limbik sistemin etkili olabilecegi ileri

stiriilmektedir (1-9).

OKB hastalarinda yapilan bazi elektroensefalogram (EEG) ¢ahigmalarinda yavas
dalga bandinda nonspesifik degigikler, temporal ve fronto-temporal bolgelerde
yavaglama ve dikenler bildirilmistir (9-11). Bazi Kantitatif EEG (K-EEG)
‘gallsmalannda obsesif kompulsif bozuklukta anormal hemisferik lateralizasyonu
destekleyen bulgular saptanmustir. Flor-Henry ve ark., obsesif kompulsif bozuklugun
dominant hemisfer iglev bozuklugu; Kuskowski ve ark. sag hemisfer hipoaktivitesi ile
iligkili olabilecegini 6ne siirmektedir (7,12). Khanna ve ark., dominant olmayan
hemisferde frontomedyal ve arka temporal bolgede gii¢ azalmast bildirmektedir (8).
K-EEG yontemi ile obsesif kompulsif bozuklugun alt tiplerinin ayrilabilecegini ileri
siiren bir calismada tedaviye yamt vermeyen OKB hastalarmin goreli teta bant
giiciinde artis bildirilmistir (13). Bu ¢aligmalarin bazilarinda eslik ede;l depresyonun
dislanmamast nedeniyle saptanan EEG bulgularinin obsesif kompulsif bozukluga 6zgiil

olup olmadigi sorusu giindeme getirilmistir (12,14,15).

OKB’da bildirilen nérofizyolojik degisikleri temel alarak bu ¢aliymada :

1. K-EEG yontemi ile obsesif kompulsif bozuklugu olan bireyleri saglikls
bireylerden ayirt edebilen bulgularin var olup olmadig,

2. K-EEG bulgularinin obsesif kompulsif bozuklugun klinik alt tipleri (kontrol
etme kompulsiyonu olanlar ve olmayanlar) ve eglik eden depresyon ile iligkili olup

olmadigininin aragtirtlmasi amaglanmaktadir.



II. GENEL BILGILER

1. TANIM :

Obsesif kompulsif bozuklugun temel ozelligi, belirgin sikintt ve zaman
kaybmna neden olan, bireyin olagan ginliik islerini, mesleki iglevini ya da olagan
toplumsal etkinliklerini, diger bireylerle olan iliskilerini anlamli derecede bozacak
kadar siddetli, yineleyici obsesyon ve kompulsiyonlardir. Obsesyonlar, en azindan
baslangigta, cok rahatsiz edici ve mantiksiz olarak yasanan israrh diisiinceler,
dirtiler ya da dislemlerdir (6rnegin; bir ebeveynin gocugunu 6ldiirme ile ilgili
diirtiileri, bir ev kadimmin kendisine veya ¢ocuklarina mikrop bulagabilecegi
disiinceleri gibi). Kisi bu tir disincelerine 6nem vermemeye, bunlan
baskilamaya calsir ya da bagka bir diisince ya da eylemle etkisizlestirmeye
¢ahgir. Sannlardan farkhi olarak obsesyonlanin kendi zihninin {iriinii oldugunu

- bilir (16,17).

Kompulsiyonlar, kiginin bir obsesyona tepki olarak gelistirdigi ya da kati
bir bigimde uygulanmast gereken kurallarina gére yapmaktan kendini
alikoyamadi yineleyici, amagh ve istemli davranglar (6rnegin el yikama, diizene
koyma, kontrol etme) ya da zihinsel eylemlerdir (6rnegin say1 sayma, dua etme).
Obsesyonlar, tammu geregi sikintiya neden olurken; kompulsiyonlar sikintidan
kurtulmaya ya da varolan sikintiy1 azaltmaya ya da korku ya}atan durumdan
korunmaya yoneliktir. Kompulsiyonlar, etkisizlestirilmek ya da korunulmak istenen
durumlarla gergek¢i bir bigimde iliskili degildir veya ¢ok asin diizeydedir (17).
Birey kompulsiyona direng gosterdiginde giderek artan ve kompulsiyonun
uygulanmasiyla ortadan kalkan bir gerginlik duygusu 'yasar. Hastaligin gidisi
sirasinda kompulsiyonlara direng gostermede yineleyen - yetersizlikler hastamn

bunlara boyun egmesine ve daha fazla karsi koymamasina yol agabilir (16).

Cesitli simiflama sistemlerinde bu bozuklukla ilgili Slgiitler bildirilmektedir.
Omegin Amerikan Psikiyatri Birligi’nin DSM (Diagnostic and Statistical Manuel of
Mental - Disorder) sistemi ya da Diinya Saghk Orgitiiniin ICD (International
Classification of Diseases and Related Health Problems) sinflamasinda onerildigi grbl

(17,18).



Obsesif kompulsif bozukluk i¢in DSM-III-R tan: élgitleri:

A. Obsesyonlann ya da kompulsiyonlarin varhgt

Obsesyonlar asagidakilerden (1), (2), (3), (4) ile tammlanir.

(1) En azindan baglangigta hasta tarafindan istenmeden geldigi seklinde algilanan
ve anlamsiz olarak yorumlanan, yineleyen ve israrll diigiinceler, dirtiler ya da
diislemler

(2) Kisi bu disgiinceleri, dirtiileri ya da diiglemlerine 6nem vermemeye ya da
bunlari baskilamaya c¢aligir ya da bagka bir diisince ya da eylemle bunlan
etkisizlestirmeye galigir.

(3) Kisi, obsesyonel diisiincelerini, dirtiilerini ya da diislemlerini kendi zihninin
bir tiriinii olarak goériir.(Diisiince sokulmasinda oldugu gibi degildir.)

(4) Bagka bir Eksen I bozuklugu varsa, obsesyonun igerigi bununla iligkili
.degildir; ornegin diigiince, diirtii ya da diglemler, bir yeme bozuklugu olmasi
durumunda yiyecek ile ilgili degildir ya da bunlar, major depresyon olmast durumunda

goriilen sugluluk diigiinceleri degildir.

Kompulsiyonlar asagidakilerden (1) , (2) ve (3) ile tammlanur.

(1) Bir obsesyona tepki olarak ya da belirli kurallara gére ya da basmakalip bir
bigimde uygulanan yineleyici ve belirli bir amaca yonelik davramuslar

(2) Bu davrams sikintiy1 gidermek ya da onlemek, korku yaratan bir olays,
durumu etkisizlestirmek ya da Onlemek tizere tasarlamir; ancak yapilan etkinlik,
etkisizlestirilmek ya da onlenmek iizere tasarlanan seyle gergek¢i bigimde iligkili
degildir, iligkili olsa bile yapilan etkinlik agik¢a agiridir.

(3) Kisi davramsinin agin ya da mantiksiz oldugunu bilir ( kiigiik gocuklar igin
bu gegerli olmayabilir; obsesyonlar aginn yiiklii diigiincelere dontsen kisiler de artik
davramglaninin asir1 ya da mantiksiz oldugunu bilmiyor olabilirler).

B. Obsesyon ve kompulsiyonlar belirgin sikintiya neden olur, zamanin
harcanmasina yol agar ya da kiginin olagan giinliik islerini, mesleki (ya da egitimle
ilgili ) islevselligini ya da olagan toplumsal etkinliklgrini ya da iligkilerini 6nemli 6lgiide

bozar.



C. Bu bozukluk bir maddenin (6regin kétiye kullanilabilen bir ilag ya da tedavi
igin kullarulan bir ilag) ya da genel tibbi durumun dogrudan fizyolojik etkilerine baglt
degildir.(17).

DSM-III-R obsesyonlan dustinceler, kompulsiyonlan davramglar olarak
tammlamigtir. DSM-IV’de ise dustincelerin (mental eylem), anksiyeteyi artirict dzelligi
varsa obsesyon, azaltici Ozelligi varsa kompulsiyon olarak simflandinimast
onerilmigtir. DSM-III-R’da belirtilen, kompulsiyonlarin amagh ve istemli davramslar
oldugu tanimu DSM-IV’de kaldinlmugtir. DSM-IV hekime “OKB, iggoriisii az olan

tip” tanist koyma olanag saglamaktadir (16).

ICD-10 smuflamasinda OKB “Nevrotik, stresle iliskili ve somatoform
bozukluklar” grubunda siniflandirilmig DSM-III-R’dan farkli olarak tani konulabilmesi
V i¢in belirtilerin en az iki haftadir siiriiyor olmasi gerektigi belirtilmistir (18).

ICD-10’a gére OKB tam dlgiitleri:

A. Kisinin kendi diigiinceleri ya da diirtiileri olarak tammlanmal.

B. Kisinin daha fazla karg1 koyamadigi dusiinceleri olabilirse de, hala karsi koymaya
calistif1 ancak bagansiz oldugu en az bir diisiince ya da davramsi bulunmali.

C. Davramg olarak beliren disiincenin kendisi zevk verici olmamali (gerilim ya da

anksiyetedeki azalma bu a¢idan zevk olarak degerlendirilmez).

D. Distince, imaj veya dirtler hosa gitmeyen bir bigimde yineleyici olmalidir.

2. TARIHCE :

Kugkusuz obsesyon ve kompulsiyonlar insanhk tarihi kadar eskidir. Cok
eski din kitaplarinda diigiince saplantilann ve hareket zorlantilanm disiindiiren
davramg ornekleri bulunmaktadir. Dinsel ve biyiisel t6renlérin kaynaginda obsesif
kompulsif bozukluktakine benzer savunma diizeneklerinin isledigi gorilir. Bugiin
obsesif kompulsif bozukluk olarak tammladifimiz sekliyle yaklagik 300 yildir
bilinmektedir. 19. y.y sonlarina dogru Pierre Janet, fobileri, obsesyonlar, ve
kompulsiyonlan bir baglik altinda toplamus ve buna “Psikasteni “ adimi vermigtir.
Konuya aﬁalitik yonden yaklasan Freud, fobik nevrozla obsesif kompulsif

nevrozu ayn rahatsizliklar olarak ele almugtir. Obsesif kompulsif bozuklugun



psikodinamigi ve psikogenetigi hakkindaki ¢agdas gériisler Freud tarafindan
gelistirilmigtir (19). Freud obsesif kompulsif davramglann biling dist ¢atismalar
sonucu meydana geldigini, diisiince ve davramslanin emosyonel komponentlerinden
izole edildigini belirtmigtir. Bu sapmamn bir sonucu olarak obsesif- kompulsif
bozuklugun sagaltiminda, belirtilerden ¢ok bunlann ortaya ¢ikartan biling disi
¢atismalara odaklamlmigtir. Ancak bu yaklagim sagaltimda ¢ok az etkili olmustur
(19,20). Bir Alman noropsikiyatristi olan Westhpal, temel patolojinin mantik digt
diistincelerin ortaya ¢ikmasi olduguna inanmis, manttk digt disiinceleri nérolojik
olaylarin biligsel bir ifadesi olan mental tikler olarak degerlendirmistir (21). 20.y.y
da gelistirilen obsesif-kompulsif bozukluk etiyolojisi ve sagalttmina Snemli katkilar
saglayan 68renme kuramina goére baslangigta yiiksiiz bir uyaran, anksiyete olusturan
olaylara eslik ettiginde kosullu bir yamt siirecinden gegerek anksiyete ortaya ¢ikarict

uyaran niteligi kazanir. Belirti gelisiminde, obsesyonel diigiinceye bagli anksiyeteyi
' azaltan kaginma ya da kagma davrangi ile ikinci agama tamamlanmig olur. Anksiyeteyi
azaltici etkilerinden dolayr kaginma stratejileri giderek kompulsif davrams kaliplarint

olustururlar (20,22).

3. EPIDEMIYOLOJI:

Onceleri obsesif-kompulsif bozuklugun nadir goriilen bir hastalik oldugu
dastintliirken son on yilda yapilan ¢aligmalarda, yaygin ve sikhkla diger psikiyatrik
bozukluklarla birlikte oldugu gosterilmistir. 1980’1i yillanin baglarina kadar obsesif-
kompulsif bozuklugun epidemiyolojisine yonelik ¢alismalarin retrospektif g¢alismalar
oldugu bildirilmistir (23). DSM III  olgiitlerine  gore mental bozukluklarin
toplumdaki yaygmnlik oranlarimi saptamayr amaglayan ‘Ulusal Epidemiyolojik
Tarama Alam (catchment area) galigmasinda (1988) ABD’de obsesif -kompulsif
bozuklugun yasam boyu prevalansinin %2-3 oldugu bildirilmistir. Aynt ¢aligmada,
obsesif -kompulsif bozuklugun toplumda panik bozukluk , fobiler, ve sizofreniye
gore iki kere daha yaygin oldugu, alti ayhk nokta prevalansiun ise % 1.6
oldugu bulunmugtur. Sonuglar, obsesif-kompulsif bozuklugun fobiler, madde
kotiiye kullanimi, major depresif bozukluktan sonra dérdiincii en yaygin bozukluk
oldugunu gostermektedir (23-25). Erigkinler i¢in kadin erkek oram hemen hemen
esitken, ergenlerde bu oran erkeklerde daha yiiksektir. Ortalama baglangic  yaklagik



20 yag civandir. Erkeklerde baglangic yast biraz daha erken olabilir. Cocukluk ve
ergenlikte de baglayabilir (16,26,27).

4. NOROBIYOLOJIK ACIDAN OBSESiF-KOMPULSIF BOZUKLUK

Son yillarda obsesif kompulsif bozuklugun nérobiyolojik temeline ilgi giderek
artmaktadir. Obsesif kompulsif bozuklukta frontal korteks ve singulat girusta
metabolizma artist bildiren Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ¢alismalari, beyin
lezyonlarindan sonra, orbital korteks ve striatumun tutuldufu bazi norolojik
hastaliklarda yiiksek oranda obsesif kompulsif belirtilerin gériilmesi, norolojik silik
bulgularda artiy ve néropsikolojik testlerde performans bozuklugu, bazi hastalarin
psikocerrahiden yarar goOrmeleri obsesif kompulsif bozuklugun norobiyolojik

_ temelini destekleyen bilimsel kanitlan olusturur (13).

4.1. Anatomik Goriisler ve Beyin Géoriintilleme Cahsmalan :

Klinik norolojide patolojinin bulundugu boélge ile klinik bulgunun iligkisi
genellikle agik bir bigimde kurulabilir. Beynin yapisal bozukluklarinda psikiyatrik
belirtilere stk rastlanmasi, psikiyatrik bozukluklarin etyopatojenezinde yapisal beyin
lezyonlaninin rol oynayabilecegini disiindiirmiistiir. Obsesif kompulsif bozuklukta da
altta yatan lokalize bir patoloji olasiigi arastirmaciann ilgisini ¢ekmektedir.

OKB ile iligkili oldugu digiiniilen beyin bélgeleri :

1. Frontal korteks

2. Bazal ganglionlar

3. Limbik yapilar (singulum, septum, hipokampus ve temporal korteks (2,20,22).

Frontal Korteks :

Frontal loblar, limbik, duyusal ve motor alanlarla yakin iligki igindedir.
Obsesif kompulsif bozuklukta frontal lob islev bozuklugu, frontal sistemin,
davramgin programlanmasi ve diizenlenmesindeki rolii nedeniyle digiiniilmektedir.
Frontal lobun iglevi amaca uygun davramgin gekillendirilmesi ve dig ¢evrenin
degisen kosullarina gore uyumlu davramgin geligtirilmesidir. Frontal lob tutulumu,

degisen cevresel kosullara uygun davranigin  gelistirilememesine ve stereotipik,



perseveratif davramslara yol agar. Obsesif kompulsif bozuklukta gézlenen, uyumu ve
islevselligi bozan, tekrarlayici stereotipik diisiince ve eylemleri siirdiirme egilimi, OKB
ile frontal lob islevlerinin iligkili olabilecegini diisiindiirmektedir (20,22).

OKB hastalarinda beyin goriintileme yontemleri ile yapisal bir bozukluk
gosterilememigtir. Ancak kamtlar metabolik veya niteliksel bir anormalligi
dustindirmektedir. Garber ve ark; MRG (Manyetik Rezonans Gériintiileme) ile sag
frontal beyaz cevherde T1 sinyalinin yavagladigii ve sol frontalde ise arttigim
gostermislerdir. Ayrica orbito-frontal korteksdeki sag-sol farkhlifn tedavi gormemis
olma, aile oykiisiiniin olmas: ve belirtilerin giddeti ile iligkili bulunmugtur (3). PET
(Pozitron Emisyon Tomografisi) ¢aligmalarinda, orbitofrontal ve prefrontal korteksde
metabolizma artigt gosterilmistir. Radyolojik bulgulardaki farkh sonuglara ragmen
‘obsesif kompulsif bozuklugun olusumunda orbito-frontal hiperaktivitenin rol oynadig
ileri siirilmektedir (1,2,20,22).

Bazal Ganglionlar :

Eksrapiramidal sistemi olusturan kortikal ve limbik yapilarla yakmn iligkide
olan subkortikal nukleuslardir. Korpus striatumu olugturan kaudat nukleus,
putamen ve globus pallidustan olustugu kabul edilir (28). Baz1 yayinlarda amigdaloid
kompleks de bazal ganglion sistemi i¢inde incelenmektedir. Striatumun tim
neokorteksden gelen bilgileri aldifini gosteren bulgularla uyumlu olarak hareketin
biligsel ve motor yoniine katildiklart 6ne siiriiliir. Bazal ganglionlarin motor iglevlerini
oncelikle putamenin yonlendirdigi;, biligsel iglevlerine kaudat nukleusun katkida
bulundugu distnilir. Boylelikle bazal ganglionlar dﬁsﬁnce'ile de iligkili olduklan
icin bu alanlardaki yapisal / iglevsel bozukluklarin obsesyonlar ve tekrarlayici

davramg Oriintiileri ile sonuglanabilecegi diisintilmektedir (20,22,28).

Tourette sendromu , Sydenham koresi gibi bazal ganglion tutulumu oldugu
bilinen baz hareket bozukluklannmn OKB ile iligkili olabilecegini distindiiren
kanitlar bunu desteklemektedir. Tourette sendromu gocuklukta baslayan , istemsiz
hareket ve vokal tiklerle karakterli bir bozukluktur. Tikler obsesif kompulsif

bozukluktaki kompulsiyonlar gibi stresle artig gosterirler. Tourette sendromunda



yiiksek oranda obsesyon ve kompulsiyonlarin goriildigii ve benzer bigimde OKB
hastalart ve ailelerinde kontrollere oranla daha fazla tiklererastlandig: bildirilmektedir.
Bu iki bozuklugun aym genetik anomalinin farkli fenotiplerini yansittig: ileri
 siiriilmektedir (20,22).

Etiyolojisinde bazal ganglionlara karsi olusan antikorlann rol oynadigt
diigtiniilen romatizmal ateste ve Sydenham koresinde kontrollerden daha yiiksek
oranda OKB semptomlarimin izlendigi bildirilmektedir (20).

Frontal loblar gibi tiim korteks ve limbik yapilarla zengin baglantis1 olan bazal
ganglionlar, davramgin ve motor hareketle iligkili duyusal bilgilerin diizenlenmesinde
rol oynarlar. Bazal ganglionlarin sabit davranig oriintiilerinin olugmasindan, frontal
lobun ise bu eylemlerin ketlenmesinden sorumlu oldufu 6ne siiriiliir. (20). Schneider
bazal ganglionlarin davramglara uygun olan ve olmayan uyaranlan siizme iglevi
gorduginii o6ne sirer (22). Bazal ganglionlarin bu iglevinin bozulmasimn obsesif
kompulsif bozuklukta ortaya ¢ikan kompulsif diizenleme, kontrol etme, temizleme
gibi davramg oOruntilerine yol ag¢tigy digtinilmektedir (2,22). Asil  patolojinin
striatumda oldugu ve kortikal hiperaktivitenin OKB belirtilerini treten ikincil
yamt oldugu varsayim da ileri siiriilmektedir (22). Fronto-striatal islevler hakkindaki
bilgilerin ¢ogu Huntington hastalifi ve Parkinson hastalifn tizerindeki noropsikolojik
¢aligmalardan elde edilmigtir. OKB’ da yapilan noropsikolojik ¢aligmalann sonuglan
Parkinson Hastaligt ve Huntington Hastaligi’'nda elde edilen bulgulara oldukga
benzerlik gostermektedir. Bu bulgular OKB ve Tourette sendromu gibi.hastahklan

noropsikolojik olarak agiklayabilecek varsayimlarin 6ne siiriilmesine yol agmustir (2).

BT (Bilgisayarlh Tomografi) galismalan OKB hastalan ile saghkli bireylerin
beyinleri arasinda yapisal farkliiklar olabilecegini diigiindiirmektedir. Caligmalarda
OKB hastalarimin ventrikiil / beyin oranminda artig ve saglikli kontrollere gére kaudat
hacminde azalma bildirilmektedir (1,2,4). Ancak Insel ve arkadaglarimin ¢aligmalarinda
bu bulgu saptanmamistir (1,9). MRG’de kaudat ve putamende fokal lezyon saptanan
olgular bildirilmigtir (1,2).



OKB hastalarinda yapilan PET ¢aligmalarinda bilateral kaudat nukleusda
metabolizma artist ve farmakolojik tedavi sonrasinda hem frontal korteks hem de

kaudat nukleusta glukozun metabolik hzinin normale doéndiigii gésterilmistir (1,2).

Lokotomi, singulotomi, talamotomi ve anterior kapsulotomi gibi psikocerrahi
girisimleri, bazal ganglionlar tarafindan modiile edilen fronto-talamik ekseni tahrip
etmeyi gerektirmektedir. Bu girisimleri takiben OKB belirtilerinde iyilesme
bildirilmektedir (29).

Limbik yapilar:

Limbik sistem, diirtiisel ve emosyonel davranigin santral sinir sistemindeki temeli
olarak islev goren birbiri ile baglantii birgok yapidan olusur. Bu sistem i¢inde
‘hipokampus, septal bolge, singulum, amigdala ve temporal lobun parahipokampal
girusu yer alir. Limbik sistemin neokorteksle genis baglantist vardir. Hayvan
deneylerinde hipokampusu ¢ikarilan ratlann agin, esneklifi olmayan, tekrarlayict
davramslar sergiledikleri gosterilmistir. Septohipokampusun korteksden gelen bilgileri
beklenen durumlara iligkin duyusal bilgilerle kargilagtirarak davramsin bunlara uygun
olarak inhibe edilmesinde islev gordigii ileri sirilmektedir. Bu gorig néral
komparator kuramu (noral kargilagtirma) kuramu olarak agiklanmaktadir. Gray’e gore
komparator sistem davramgsal inhibisyon sisteminin bir pargasidir. Davramgsal
inhibisyon sisteminin septohipokampal sistem, Papez devresi, prefrontal korteksden
olustugu kabul edilir. Bu sistemin, yeni ve tehdit edici uyaranlara dikkatin ve
uyamkligin artmasi ve davramgsal inhibisyon ile yamt verdigi one striiliir. Obsesif
kompulsif bozuklukta gozlenen ve tehdit igermeyen durumlarda yasanan anksiyete
ile birlikte olugan tekrarlayict davramglarin, inhibisyon sisteminin hiperaktivesi ile

agiklanabilecegi varsayim ilent sirilmistir (20,22).

Singulum; septohipokampal sistem ve talamokortikal yollarla yakin iligkilidir.
Klinik gozlemler singulumun elektriksel uyanminin stereotipiye yol agtifim
gostermistir (20).



Obsesif kompulsif bozuklugu olan bireylerde bilateral anterior singulat girusta
metabolik aktivitenin arttifim gosteren PET ¢aligmalant vardir (1,2). Obsesif
. kompulsif bozuklufu olan bazi hastalarda olusturulan singulat lezyonlann
talamokortikal yollarin kesilmesine benzer bigimde OKB belirtilerini iyilegtirdiBi
gosterilmigtir. Bu nedenle singulat hiperaktivitenin kompulsif davramiga neden
oldugu varsayim ileri stirtiimistir (20,22).

4.2. K-EEG ve Obsesif kompulsif bozuklukta elektrofizyolojik ¢cahymalar:

EEG, kortikal n6ron membranianmn elektriksel yikiindeki degismelerden
kaynaklamr, Noron istirahat potansiyeli hiicre i¢i ve digt ortamlar arasindaki
farkliliktan olugur. Difer néronlardan, hiicre gévdesi ya da uzantilaninda yer alan
sinapslardan gelen uyanlar postsinaptik potansiyelleri olusturarak hiicre membram ve
‘dendritlerde elektriksel akima neden olur. Yiizeysel EEG’deki dalgalanmalar, esas
olarak gorece yavag postsinaptik potansiyellerin olusturdugu elektrik akimlarinn
zamansal ve uzamsal birikimi ile gergeklesir (30).

Insan EEG’si uyanik ve istirahat halindeyken, yaygin olarak ritmik bir aktivite
gosterir. Son galigmalar EEG ritmisitesinin, korteks ve talamus arasindaki etkilesime
dayandigim diigiindiirmektedir. Insanlarda kortikal ritmler, uyanma ve dikkatin
yogunlagmas: ile uyuklama ve uyku halinde kaybolabilir (30).

Sagh deri tzerindeki elektrotlar esas olarak korteksde toplanan elektriksel
degisikleri kaydederler. Iki kayit elektrodu arasindaki herhangi bir potansiyel
deZisikligi dalga olarak tammlamr. Her dalga veya dalga dizisi aktivite olarak
adlandirilir. Frekans bir dalgamn bir saniye i¢inde kag kez yinelendigini gésterir. Bir
saniyede 3 c¢evrimi tamamlayan bir dalgaya 3 Hertz (Hz)’lik dalga denir. EEG
dalgalarinin frekanst genellikle 4 gruba ya da frekans bandina ayrilir (30):

1.Delta frekans bandi: 4 Hz’in altinda

2 Teta frekans bandi:4-8 Hz aras

3.Alfa frekans bandi:8-13 Hz arast

4 Beta frekans bandi: 13 Hz’in lizerinde
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Sagh deri tzerindeki potansiyel degisiklerinin dagibmim belirlemek i¢in ¢ok
kanall kayitlar uygun elektrot kombinasyonlari veya montajlart yapilarak kullanilir.
. Esas olarak iki tip montaj vardir (30).

1. Bipolar montajlar: Genellikle ardigik kanallara komgu elektrotlar gelecek
sekilde her bir amplifikatore farkli bir elektrot ¢iftini baglayarak, birbirini izleyen iki
kanal igin ortak bir elektrot saglar (Fp1-F3, F3-C3 gibi). Ozellikle kii¢iik alanlan tutan
potansiyellerin tepe noktasinin belirlenmesinde yararhidir; ancak yaygin potansiyellerin

seklini ve dagilimim ayirt etmeyi guiglestirir.

2. Referans montajlar: Bir grup kanahn girig 1’1, farkli sagh deri elektrotlarina
ve bu kanallann girig 2’si her kanal i¢gin referans kabul edilen sag (A2) ya da sol kulak
(A1) elektroduna baglanir. Genis bir alam isgal eden potansiyellerin amplitiidii, sekli
ve dagilim bozulmadan elde edilebilir. Tablo I’de Amerikan EEG Dernegi tarafindan
Onerilen 18 kanalli referans montaj gosterilmektedir (30).

Tablo I.: Amerikan EEG dernegince énerilen 18 kanalli referans montaj

Giris 1 Giris 2

F7 Al
T3 Al
T5 Al
Fpl Al
F3 Al
C3 Al
P3 Al
o1 Al
Fz Al
Pz A2
Fp2 A2
F4 A2
C4 A2
P4 A2
02 A2
F8 A2
T4 A2
T6 A2
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Kantitatif EEG:

Geleneksel EEG subjektifgérsel yorumlamaya dayanan, kalitatif, zaman
gerektiren bir yontemdir. Oysa komputerize EEG ( bilgisayarlh EEG ) tam ve dogru

| Olgiimlere, dijital filtreye, istatistiksel analiz yapmaya olanak verir (30,31).

Komputerize EEG’de rutin EEG cihazinin ¢ikiglant uygun bir doénustim devresi
(analog-digital gevirici) araciif ile bilgisayara gonderilir. Boylece uzun siireli, ¢ok
kanalli EEG traseleri kaydetmek, kayitlan matematiksel islemlerleincelemek ve beynin
yiizeyel aktivitesini topografik olarak haritalamak miimkiin olabilir. Aynca EEG
kayitlarnimn bilgisayar yardimiyla analizi, istatistiksel degerlendirmeye elverisli, olduk¢a
objektif sayisal parametreler elde edilmesini saglar. Bir vakanin parametrelerinin
normal kontrol grubu veya aynt patolojiye sahip bir bagka grup ile kargilagtinimasinda
ve bazi parametrelei uzun sireli gozleyebilme olanag sagladign igin izleme

¢ahsmalaninda kullamlabilir (30,31).

Komputerize EEG ile elde edilen frekans analizi (power spectral analysis) rutin
EEG’nin gézle incelenmesine gore kantitatif olmasi nedeniyle daha degerlidir. Ancak
anormallikleri saptamada klinik olarak g¢ok yararh olan EEG’de elde edilen
parametrelerin neye bagh oldugunu agiklayabilmek igin kontrolli g¢aligmalara

gereksinim vardir (31).

Anatomik baglantilar, gelisimsel maturasyon, duyu, algilama ve biligsel
siireglerin iligkileri sonucunda olugan beyin aktiviteleri hakkinda kantitatif bilgi elde
edilebilmesi i¢in “Noérometri” adi verilen yeni bir yontem geliétin'lmistir. John R. ve
ark. bu yontemle elde edilen verilerin, norolojik hastaliklar, yaglanmaya bagh
yozlasma, 6grenme giigliigii, psikoz, malnutrisyon gibi bir grup hastahk ve islev
bozuklugunda hastaia yatkinhk ve alt gruplan belirlemek, sagaltima yaniti
degerlendirmek ve ilaglarin beynin elektriksel aktivitesine etkisini aragtirmak igin
kullanilabilecegini savunmuslardir. Bu amagla normal veri bankasina olan gereksinim
belirtilerek veri tabam olusturmada kullanilan spesifik EEG degerleri igin, Z- skoru,
normal dagima doniigtiirme, yag regresyonu, tek ve ¢ok degiskenli istatistiklerin
kullanilmasi gerekliliginden sozedilmektedir (31-33).
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K-EEG ve nérometri noérolojik ve psikiyatrik hastalann klinik tamlan igin
giderek artan bir oranda kullanilmaktadir (30-32). Farkli bozukluklardaki anormal
degerlerin bilgisayar yardimyla smiflandinilmasimn ayinicr tamda oldukga yiiksek
oranda dogruluk gosterdigi bildirilmektedir. Giiniimiizde psikiyatrinin tam koyma
araglann klinik goériisme ve derecelendirme olgekleridir. Bu nedenle psikiyatrik
bozuklukluklarda beynin elektriksel aktivitesinde gozlenen 6zgiil objektif bulgular,
klinik tamy1 desteklekleyen kamtlar saglayabilirr K-EEG yonteminin hafif biligsel
bozukluk, demans, sizofreni, alkolizm, unipolar depresyon ve bipolar depresyonda
kullanildifr ¢aligmalarda gok degiskenli istatistiksel yontemler yardimyla yaklagik
% 75-80 oraninda dogru simflandirmanmin yapilabildigi, en yiiksek dogru siniflandirma
oranimin gizofrenide oldugu saptanmugtir. Ayt edici 6zellifi en fazla bulunan
degiskenler santral teta, fronto-temporal alfa ve tim boélgelerde toplam teta
‘degisikligi, toplam yavas dalga asimetrisi olarak belirlenmistir. K-EEG bulgulan
benzer klinik belirtileri olan bireylerde alt gruplanin ayirt edilmesinde de
kullaniimaktadir. Bipolar ve unipolar depresif bozuklugu olan hastalar sol mediyal
(F3,C3,P3,01) alfa frekansi, santral ve oksipital yavag dalga asimetrisi bulgulan ile
birbirinden ayirt edilebilmigtir (32).

Frekans Analizi (Power Spectral Analysis):

EEG sinyallerinin frekans bilegenlerini sayisal degerlere doniistirmek i¢in EEG
sinyalinin zaman boyutundan frekans boyutuna gegirilmesi gereklidir. Zamandan
frekans boyutuna déniisiim yapmak genellikle matematiksel yontemler ile
gerceklestirilir. Hizh Fourier Doniigiimii (Fast Fourier Transformation, FFT) temeline
dayanan spektral analiz (gii¢ spektrumu), frekans analizinde sik kullamlan bir
yontemdir. Hizli Fourier Doniigiimii, bir sinyalin degisik fazlarda, frekanslarda ve
amplitidlerdeki siniis ve kosiniis dalgalanmin bir bilesimi olarak tammlanabilecegi
olgusuna dayanir. Spektral analiz EEG’deki belirli dalga boylanndaki frekans
bilesenlerinin gti¢ olarak (voltajin karesi) nicellestirilmesi ve kiyaslanabilir sekilde
gozle degerlendirilmesine olanak verir. Burada siirekli de@isken olarak frekans “x”
ekseninde, karsihg1 olan gii¢ (mikrovolt kare olarak) “y”’ekseninde grafik olarak
¢izdirilir (30,31).
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Ilgili frekansin giiciiniin Fourier donusimi yoluyla belirtilmesi; elde edilen
sinyalin frekans analizinde gergcek bileseni yam sira sanal Dbilegeninin de
_ degerlendirilmesini saglar. Frekans Hertz, gii¢ ise mikrovolt kare birimi ile ifade

edilir (31).

Cesitli frekans bantlaninda zemin aktivitesinin uzamsal dagilim spekral bant
haritalarinda gosterilebilir. FFT déniigiimii sonucu elde edilen gii¢ spektrumu mutlak
(absolut) degerleri verir. Mutlak bant degeri, bant genisligi olarak tamimlanan iki
frekans arasindaki spektrum egrisinin altinda kalan alana kargihik gelir. Goreli (relatif)
bant degeri bir mutlak bant degerinin bir digerine (genellikle 0-20 Hz. bandina)
bolinmesi ile elde edilir. Goreli bant degerleri kanallar arasindaki amplifikasyon
farklarindan dogan hatalar ve beyin digindan kaynaklanan amplitiid farklarninin (kafatas:
kalmhigmma ve asimetrik elektrotlar arast uzakliga bagh olanlar gibi) etkilerini en aza
indirdikleri i¢in sikhkla kullambirlar (30,32).

OKB ve temporal lob epilepsisinin klinik benzerligi nedeniyle, baslangigta
obsesif kompulsif bozuklugun olusumundan temporal lob patolojisinin sorumiu
olabilecegi diigiiniilmiigtiir. Tipik olarak temporal lobtan kaynaklanan kompleks
parsiyel nobetler, obsesyonel diigiinceden kolayca ayirt edilemeyen “forced thinking”
(zorlu diisiince) yagantilar1 ve degisik tipte davramglarla karakterlidir (20).

OKB ile temporal lob EEG anormalliklerinin bir arada bulundugu bir¢ok
galiymada gosterilmigtir. Ancak genis serilerde OKB ile kontroller arasinda anlamlt
EEG degisikleri bulunamamgtir. OKB tedavisinde bir antikonviilzan olan
klonazepamin etkin oldugu bildirilen vakalar vardir. Ancak karbamazepinin
etkinliginden daha az s6zedilmigtir. Frontal lobta epileptik fokusla uyumlu EEG
anormallifi gosteren vakalar da bildirilmigtir (8,20).

OKB hastalarinda yapilan ilk kalitatif EEG ¢aliymas: Pacella ve ark. tarafindan
yapilmug, oOzellikle yavas dalga (2-4 Hertz) bandinda konviilsif 6riintii olarak
yorumlanan degisiklikler, kortikal ritmde diizensizlik ve dezorganizasyon oldugu
belirtilmigtir (10). Uyku ve dinlenme durumunda saptanan anormal EEG bulgulan
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temporal ve fronto-temporal bolgelerde yavaglama ve dikenlerdir (12). REM ve Evre
I uykusunda temporal bolgede dikenler ve teta dalgalan saptanmistir (8). Uyamklik
EEG’sinde temporal ve frontotemporal elektrotlarda bozukluk bildirmiglerdir (11,20).
' insel ve ark., non-spesifik teta aktivisinde artig, iki hastada da sol temporal keskin

dalgalar saptamglardir (9).

Son yillarda obsesif kompulsif bozuklukta frontal lob islev bozuklugunu
destekleyen elektrofizyolojik ¢aligmalarda hemisferik asimetri bulgulan saptanmustir.
Bu sonug, OKB ile beynin anormal lateralizan iglevi arasinda bir iligki oldugunu
dustindirmektedir (7,12, 20).

Flor-Henry ve ark., OKB hastalarinda K-EEG yontemi ile temporal bolgede 13-
‘50 Hertz bandinda degiskenligin azaldif1 ve parietal bolgede sag-sol farkliliginin
artigim  saptamuglardir. Bulgularini, dominant frontal lob islev bozuklugunu
destekledigi bi¢iminde yorumlamuglardir (7). Khanna ve ark. aym yontemle dominant
olmayan hemisferde frontomediyal ve arka temporal bolgede gii¢ azalmasi
bildirmiglerdir (8). Kuskowski ve ark., K-EEG kullanarak yaptiklari ¢aligmalarinda,
frontal ve sag hemisfer yerlesimlerinde delta, beta-1, beta-2 band giiciinde azalma,
ciddi sag hemisfer hipoaktivitesi saptamuglardir (12). Locatelli ve ark., OKB
hastalarinda, dinlenme sirasinda delta-1 frekans bant giiciinde artis ve alfa-2 frekans
bant giiciinde azalma saptamuslardir. Normal bireylerde temporal lob aktivasyonu ile
beta-1 frekans bant giiciiniin arttigim, OKB hastalarinda aym frekans bandinda sol
hemisferde hafif bir azalma, sag hemisferde degisiklik olmadigini bulmuglardir.
Delta dalgalanmin daha ¢ok derin frontal bolgelerden kéynaklandlglm bildiren
caligmalara dayanarak, bulgulannin obsesif kompulsif bozuklukta frontal tutulumu
destekledigi sonucuna varmuglardir (14). Locatelli ve ark. ile Insel ve arkadaglarmin
caligmalarinda daha 6nce sozii edilen hemisferik asimetriyi destekleyen bulgular

saptanmamugtir (9,14).

Prichep ve ark., obsesif kompulsif bozuklukta seratonin geri alim inhibitorlerine
yanit veren ve vermeyen alt gruplarn K-EEG bulgulan ile ayirt edilebilecegini ileri
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siirmis, tedaviye yamut veren hastalarin goreli alfa frekans bant giiciinde artig, yanit

vermeyenlerin goreli teta frekans bant giiciinde artig saptamiglardir (13).

Caligmalarda kullanilan tam kriterlerinin farkli olmasi, bazi ¢aligmalarda eslik
eden depresyonun dislanmamug olmasi nedeniyle saptanan EEG bulgularinin obsesif

kompulsif bozukluga 6zgiil olup olmadig: tartigiimaktadir (12,14,15).
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III. GEREC VE YONTEM

Calisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigine Subat
1998-Arahik 1998 tarihleri arasinda bagvuran ve g¢aligma oOlgitlerine uyan 32 OKB
hastast ve 31 saglikli kontrol vakasi ile yapildi.

Calismanun 6lgtitleri :

I.eksende psikotik bozukluk, organik mental bozukluk, primer duygudurum
bozuklugu olan, mental retardasyon, kafa travmasi, igitme sorunu, belirli bir fiziksel
veya norolojik hastalii ve/veya 6ykiisii olanlar diglandi.

Santral sinir sistemini etkileyebilecek alkol, psikotrop veya bagka ila¢ kullanma
dykiisii olan bireyler ¢alisma oncesi en az 2 haftalik ilagsiz donemden sonra ¢alismaya
alindilar.

Hasta ve kontrol grubuna ¢aligmanin amaci ve sekli anlatildiktan sonra goniilli

onay verenler aragtirmaya alinds.

Hasta grubunun &zellikleri:
~ OKB oldugu diistiniilen, en az ilkokul mezunu, heniiz tedavi baglanmams veya
ilag degisikligi planlanan hastalardan yapilandirilmms klinik goriisme (SCID-OP)
sonunda DSM-III-R olgiitlerine gore OKB tamst konan 32 hasta ¢aligmaya alindi. Iki
hasta remisyonda psikotik bozukluk tamsi, 1 hasta isitme sorunu,l hasta birincil
tammn panik bozukluk olmasi, 2 hasta da aragtirmaya katiimak istememe nedeniyle

disgland:.

Kontrol grubunun 6zellikleri:

Yas, cinsiyet ve egitim diizeyi ve el dominanst yoniinden hasta grubu ile
eslestirilmis hastane personeli iginden en az ilkokul mezunu olan, yapilandinilmus klinik
goriisme (SCID-NP) sonunda DSM-III-R &lgiitlerine gore bir psikiyatrik bozukluk

tamsi almayan bireyler segildi.

Hasta ve kontrol grubuna, Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (Ek: 1),
Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi (Ek: 2) verildi. Hasta grubunda obsesif
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kompulsif belirtilerin siddeti Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi ile aragtinld:
(Ek 3). Son olarak EEG kaydi yapildi.

Kullanilan materyalin o6zellikleri:

1. SCID:

Caliymada tani1 koyma araci olarak kullamlan SCID (Structured Interview for
DSM-III-R; DSM-III-R Yapilandinlmig Klinik Goértismesi) 1983 yilinda Spitzer
tarafindan tantilip gelistirilerek 1987 yilinda DSM-III-R’in yayinlanmasindan sonra
son sekli verilmis olan yapilandinlmig gorigme teknigidir. Tiirkge’ye ¢eviri ve

uyarlamasi Sorias ve ark. (1988) tarafindan yapilmugtir (34).

SCID’in hastanede yatan psikiyatrik hastalarda kullamilan SCID-P, ayaktan
'basvuran psikiyatrik hastalarda kullanilan SCID-OP, alan taramalant ve aile
calismalarinda hasta olmayan denekler igin kullanilabilen SCID-NP, kisilik
bozukluklarint aragtirmak i¢in SCID-II formu gibi dort ayn formu vardir.

2. Yale-Brown Obsesif Kompusif Olgegi (Y-BOCS):

W. Goodman, L. Price, S. Rasmussen ve arkadaglan tarafindan gelistirilen
Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi OKB siddetinin 6l¢iimiinde. standart kabul
edilmekte ve spesifik olarak siddeti 6lgmeyi amaglamaktadir (35). Gorigmeci 6lgegi,
DSM III-R ile OKB tamst konmus hastalara uygular. Y-BOCS, 16 maddelik bir
olgektir, ilk 10 soru 6lgegin gekirdegini olugturur. Bu 10 maddenin toplami toplam Y-
BOCS puant olarak kabul edilir. Ik 10 soru 5’i obsesyonlar, 5°i kompulsiyonlar igin
olmak tzere iki bolime aynlmustir. Her bélimiin ilk sorusu obsesyonlar ve
kompulsiyonlar i¢in harcanan zamam degerlendirmektedir. Sonraki sorular hastanin
obsesyonlar ve kompulsiyonlardan etkilenme, rahatsizik duyma, onlara direng
g6sterme ve kontrol edebilme derecelerini degerlendirir. On sorunun her biri 0-4’liik
bir skalada degerlendirilir. “0” hi¢ belirti olmadigim ve “4” belirtinin ¢ok siddetli

oldugunu gostermektedir. Alinabilecek en yiiksek puan 40°dir (25).
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Yale-Brown Obbsesif Kompulsif Olgegi Tiirkge’ye Ulug ve Savasir tarafindan

¢evrilmig, Tirkge formunun gegerlik ve giivenirlik ¢aligmalari yapilmgtir (36,37).

3. Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi:

Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi (Maudsley Obsessional-Compulsive
Questionare - MOCQ) Hodgson ve Rachman (1977) tarafindan gelistirilen ve 30
maddeden olusan bir kendini degerlendirme aracidir. Dogru-yanls bigiminde
yamtlanan bu olgek, obsesif kompulsif belirtilerin tiiriini arastirmak ve obsesif
hastalan dier nevrotik hastalardan ayut edebilmek amaciyla geligtirilmigtir. Klinik
degerlendirmede daha aynntili bilgi saglamasi yaninda, sagaltim sonucu ortaya ¢ikan
degisiklikleri de belirlemektedir (38 ).

Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesinin Tiirk toplumu i¢in adaptasyon ve
standardizasyon, i¢ tutarlilik, test tekrar test, giivenirlik ve gegerlilik ¢altymast Erol ve
Savagir (1988) tarafindan yapilmustir (39). Olgegin, kontrol etme, temizlik, yavashk ve
kararsizlik olmak lizere 4 bilegenden olustugu, ayrica ruminasyon olarak isimlendirilen
besinci bir bilegen daha oldugu , analizler sonunda 5 alt 6lgek ve 5 puan elde edildigi
bildirilmigtir (48). Tiirk toplumu igin yapilan uyarlama ¢aligmasinda da, eksikligi
belirtilen obsesif diigiince boyutuna MMPI testinden 7 madde eklenerek soru listesi 37
maddeye ¢ikanlmustir.  Sonuglar, 6lgegin  ilkemizde givenilir  bigimde
kullaniabilecegini gostermistir. Ancak Tirk 6mekleminde erkek, kadin ve genel
gruptan 3 faktor elde edilmis Tirk skalasinin 4 yerine 3 alt 6lgekten olugmasinin daha
uygun olacag belirlenmistir. Bunlar, temizlik-titizlik, obsesif diisince, kontrol etme ve

yavashk faktorleridir (39).

Degerlendirme, 11. madde digindaki diger maddelerde yamtlayamn isaretledigi
her “dogru” segenegine 1 puan verilerek yapilir. Toplanan puanlar, her bir maddeden
elde edilen sayisal degerlerle belirlenir. En yitksek deger toplam obsesyon puam igin '
37, kontrol etme igin 9, temizlik igin 11, yavaslk i¢in 7, kusku i¢in 7°dir (39). Sher ve
ark. kontrol etme alt dlgeginden 5 ve iizerinde puan alan hastalan “kompulsif kontrol

edici” olarak siniflandirmuslardir (40-42). -
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4. Hamilton Depresyon Degerlendirme Olcegi:

M. Hamilton tarafindan gelistirilen 6lgek depresif bozukluklann siddeti ve
belirtilerini 6lgmeyi amaglamaktadir (50). Onyedi depresif belirti 3-5 arasinda degisen
skalada hekim tarafindan degerlendirilir. Tiirk¢e’ye Sercan M. (1987) tarafindan
cevrilmiy, Tiirkge formunun gegerlik ve giivenirlik ¢aligmas: yapllmarm:;:tlr (43,44).

5. Bilgisayarh EEG kayda:

EEG kayitlan, Medelec (Teka-Wickers Medical) firmas: tarafindan gelistirilen
Profile Mode Digitai EEG (United Kingdom) cihaz1 kullaularak gergeklestirildi. Giig
spektrumu analiz sonuglanini veren ve topografik mapping saglayan “ brain mapping

soft ware” programu kullamldi.

EEG ¢ekimleri yan karanlik bir odada uyamk durumda, dinlenme pozisyonunda
ve gozler kapali olarak yapildi.

Uluslararast EEG ve klinik nérofizyoloji dernekleri tarafindan 6nerilen bir sistem
olan Uluslararas1 10-20 sistemine gore 21 kayit elektrotu (Fz, Cz, Pz, Al, A2, Fpl,
Fp2, F3, F4, F7, F8 ,C3, C4, P3, P4, T3, T4, T5, T6, O1, O2) ile referans ve
toprak elektrot kullanlarak kayit yapildi (Sekil I). Giimis klorid elektrotlar iletken

pasta aracilif ile tespit edildi.

Erigkinlerde kullanilan standart elektrot seti kayit elektrotlan ve toprak
elektrotundan olugur. Kayit elektrotlan bir harf ve bir satir alt: harfi veya rakam ile
gosterilir. Harf, elektrodun altindaki bolgeyi tamimlar: Prefrontal veya frontopolar
(Fp), frontal (F), santral (C ), parietal (P), oksipital (O) ve aurikiiler (A). Satir alt1 ya
orta hat yerlesimini gosteren “z” harfi veya lateral yerlesimi gosteren bir rakam igerir.
Tek saylar sol taraftaki elektrotlan, ¢ift sayilar sag taraftaki elektrotlan belirtir.
Rakamlar orta hattan uzaklagtik¢a yiikselir (29).
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Sekil I : Elektrotlarnin 10-20 sistemine gére yerlestirilmesi.

Bu noktalardaki elektriksel aktivite, ipsilateral kulak memesi elektrotlar (A1-A2)
referans alinarak kaydedildi. Bipolar montaj ile Fp1-F3, F3-C3, C3-P3, P3-01,01-T5,
T5-T3, T3-F7, F7-FP1,Fp2-F4, F4-C4, C4-P4, P4-02, 02-T6, T6-T4,T4-F8, F8-
Fp2, Fz-Av, Cz-Av,Pz-Av kanallan olusturularak toplam 18 kanal kullanildi

Kayitlar sirasinda yiiksek filtre 70 Hz., algak filtre 0.16 Hz., Noch filter 50 Hz.,
duyarlthk 100 pv/mm, kagit hiz1 30 mm/sn olarak ayarlandi. Kayitlar érneklem hizi
256 d6rnek/sn olan analog-dijital gevirici aracilif ile dijital sinyale donistiriilerek hard
diske aktarildi. Bilgisayar ortarmnda depolanan kayitlar, kompakt disklere aktanlarak
saklandi.

Biittin ¢ekimlerden oOnce empedans kontroli yapildi. Tiim elektrotlarnin

empedanst 5000 Ohm altinda tutuldu. Kayit sirasinda artefakt ile 'ilgili olabilecek
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herhangi bir patern goriildiigiinde elektrot empedanslan tekrar denetlendi. Her EEG
kaydinin baginda ve sonunda uygun kare dalga kalibrasyonu yapildi.

“Normal averaj montaja” doéniigtiiriilen kayitlar monitérden gézle incelendi.
Artefakttan en az etkilenen, zemin ritmini en iyi temsil eden 10 saniyelik béliimlere
frekans analizi uyguland:. Her bir elektrot yerlesimi igin dort frekans bandinda (delta,
teta, alfa, beta) mutlak ve goreli gii¢ degerleri hesaplandi. Normal dagilimn
saglanabilmesi i¢in mutlak gii¢ spekturum deBerleri Y= log X formilii , goreli gug
spektrum degerleri Y = log (1- 1/ X ) formiiliine gore donisturildi. Hemisferik
asimetri degerleri log mutlak gii¢ degerleri kullamilarak dort frekané bandinda (sol
hemisfer toplam giicii - sag hemisfer toplam giicii) / (sol hemisfer toplam giicii +sag

hemisfer toplam giicii) formiilii ile hesapland: (45).
ISTATISTIK:

Parametrik olmayan verilerin analizinde X* ( Ki kare), gerektiginde Fisher
Kesin X* testi, parametrik verilerin analizinde student t testi ve korelasyon analizi
kullamildi. K-EEG verilerinin analizinde, tiim frekans bantlar analize dahil edildiginde
lojistik likelihood testi forward seleksiyon, frekans bantlan i¢in ayn ayn yapilan

analizde lojistik likelihood testi backward seleksiyon yonteminden yararlanild:.

22



IV. BULGULAR

A. Cinsiyet:
OKB hasta grubunun 24 (%75), 8 erkek (%25) hastadan olugmaktaydi. Kontrol
grubu 22 kadin (%71), 9 erkek (%29) saglikli bireyden olusturuldu. Gruplar arasinda

cinsiyet dagilim agisindan istatistiksel fark saptanmadi.

B.Yas:

Hasta grubunun yas ortalamast 34.3+10.9, kontrol grubunun yas ortalamast
32.2+11.2 olarak bulundu. Yas ortalamas: agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark
bulunmadi. Obsesif kompulsif bozuklugu olan kadin hastalanin yas ortalamasi
36.5£10.1, erkek hastalarin yag ortalamas1 27.5411.3 olarak saptandi. OKB grubunda
kadin ve erkek hastalarin yag ortalamalan arasindaki farkhiik istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<.05).

OKB grubunun yas gruplanna gore dagilm degerlendirildiginde en fazla
yogunlagmamn 30-39 yas grubunda (%46.9) oldugu gorildi (Sekil IT).

12 -
...... Elkadin
10 . : Berkek
8 -
6 - —

16-29 30-39 40-49
yas grubu

Sekil II: Hastalarin yas gruplanina gore dagilimu
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C. Egitim:
Hasta grubunun ortalama egitim siiresi 8.943.9 yil, kontrol grubunun ise
9.41£3.8 yil olarak bulundu. Ortalama egitim siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli

fark saptanmad: (Tablo II).

Tablo II: Hastalarin egitim durumuna gére dagilim

Kadin Erkek Toplam
Egitim ) % S % s %
Tkokul 10 417 - - 10 31.3
Ortaokul 7 292 4 50.0 11 344
Lise 3 12.5 3 375 6 18.8
Yiiksekokul 4 16.7 1 12.5 5 15.6
p>.05

D. El Dominansi:

Bir OKB hastas1 ve bir kontrol vakasinn sol elini kullandigt, diger bireylerin sag

elini kullandig: saptand.

E. Medeni Durum:
Hastalarin 24’iniin (%75.0) evli, 7’sinin (%21.9) bekar, 1’inin ayr (%3.1)

yasadig1 belirlendi. Medeni durum ve cinsiyetler arasinda anlamli iligki bulunmad:.

Klinik Ozellikler:

A. Baslangi¢ Yasi

Hastaligin ortalama baglangi¢ yagi grubun tumi i¢in 24.9+8.9, kadinlarda
26.619.1, erkeklerde 19.946.2 olarak bulundu. Obsesif kompulsif bozuklugun
erkeklerde kadinlara gore daha erken yagsta bagladig: dikkati ¢ekti, ancak istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi ( p=.063 ).

B. Hastalik Siiresi
Ortalama hastalik siiresi tim grupta 9.749.1 yil, kadin hastalarda 10.329.5,

erkek hastalarda 8.1+8.1 yil olarak bulundu. Hastalik siresi ile cinsiyetler arasinda

anlamb iligki bulunmadi.
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C. Ek DSM III -R tanilar: :

En sik depresyon (s:18, %56.3) ve anksiyete bozukluklan (s:13, %40.6) tansi
kondu. Kadin hastalarin 7’si ve 1 erkek hastada simdiki major depresyon, 5 kadin
hastada distimik bozukluk, 6 kadin hastada bagka tiirli adlandinlamayan depresif
bozukluk saptandi. Depresyonun kadinlarda daha sik goriildiigi belirlendi (Fisher
kesin Ki kare testi X*= 8.296, p<.010). iki erkek hastanin gocukluk déneminde tik
bozuklugu 6ykiisi alindi.

D. Aile Oykiisiinde Belirlenen Psikiyatrik Bozukluklar:

Hastalann 1.derece yakinlarindaki  psikiyatrik bozukluklar hasta ile yapilan
goriismeden elde edilen bilgiler ve poliklinigimizde izlenen aile bireylerinin kayitlarina
ulagilarak saptandi. OKB tamusim tam olarak kargilamayan obsesif kompulsif belirtiler
(obsesif kompulsif trait) %34.4 oramnda gorildi. Istatiksel olarak anlamh
bulunmamasina ragmen erkek hastalanin ailelerinde obsesif kompulsif belirtilerin daha
yiuksek oranda bulundugu dikkati gekmistir (Fisher kesin Ki kare =3.740, p=.088).
Duygudurum bozukluklart ve alkol koétiye kullammumn oram % 21.9, psikotik
bozukluklar ve antisosyal kisilik 6zelliklerinin oram % 9.4 olarak bulundu.

Aile oykiilerinde saptanan psikiyatrik bozukluklar Tablo III'de gosterilimigtir.

Tablo III.: Aile 6ykiilerinde saptanan psikiyatrik bozukluklar

Kadin Erkek Toplam
Tamlar: S % S % s %o
Duygudurum bozukluklan 6 25 1 12.5 7 21.9
Alkol kétiiye kullammu 4 16.7 3 37.5 7 219
Obsesif kompulsif belirtiler 6 25 5 62.5 11 344
Psikotik bozukluklar 3 12.5 - - 3 9.4
Antisosyal kisilik ozellikleri 3 12.5 - - 3 9.4
Anksiyete bozukluklar 2 8.3 1 12.5 3 9.4
Tik bozuklugu 1 8.3 2 12.5 3 9.4
p>.05
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Olcekler:

1.Yale- Brown Obsesif Kompulsif (")lg:egi (Y-BOSC):

Hastalarin Yale-Brown obsesyon puam ortalamast 11.6+3.9, kompulsiyon puant
ortalamasi 11.11+3.4, toplam puan ortalamasi 22.9+7.1 olarak bulundu. Toplam Y-
BOSC puam agisindan belirtilerin diizeyi giddetli bulundu.

2. Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi:

OKB hasta grubunun Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi ortalama
puanlari 21.8+6.72, kontrol grubunun 6.8+3.2 olarak bulundu. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamhiyd: (p<.001).

Hasta grubunun Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi alt tlgeklerinden

" aldiklan puanlar Tablo IV’de gosterilmistir. Kontrol etme alt 6lgeginden 5 ve iizerinde
puan alan 22 hasta (16 kadin, 6 erkek ) kontrol etme kompulsiyonu olanlar olarak

belirlendi.

Tablo IV.: Hastalarin Maudsley alt 6lgek puanlan

Ortalama + s.d.

Kusku 4.81 + 1.57
Yavaslik 3.44 +* 1.50
Kontrol etme 5.63 + 224
Temizlik 5.78 + 275

3. Hamilton Depresyon Derecelendirme (3lcegi (HDDO ): |
H.D.D.O. ortalama puam hasta grubunda 14.5+6.4, kontrol grubunda 4.1£2.1
olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p<.001).
Depresyonu olan hastalarda HDDO ortalama puam (16.55), olmayanlara gore
(11.93) anlaml diizeyde yiiksek bulundu ( p <.05).
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EEG BULGULARI:

EEG kayitlarinin saklandigi kompakt disklerde olugan teknik bir sorun nedeniyle
2 OKB hastas: ve 2 kontrol vakasimn EEG kayitlan degerlendirilemedi. Ayrica bir
OKB hastasiin EEG kaydi artefakli gekim nedeniyle degerlendirme disi birakild.

EEG kayitlanmin gozle degerlendirilmesi sonucu bir erkek hastada pariyeto-
oksipital bolgede zemin etkinlifinden izole keskin dalga paroksizmleri, bir kadin
hastada 4-5 Hz.’lik hafif paroksismal bozukluk, bir diger kadin hastada solda daha
belirgin her iki frontal bolgede keskin dalga etkinlikleri ve birkag kez gozlenen
generalize paroksismal 6-7 Hz.’lik keskin dalga etkinlikleri saptandi. Bu ii¢ hastada
nobet dykiisti saptanmadi. Degerlendirilmeye alinan diger EEG kayitlan normal olarak

rapor edildi.

OKB ve kontrol grubunun dort frekans bandinda log mutlak gii¢ degerleri
kargilastinldiginda OKB grubunda sol frontal ve temporal bolgede delta ve her iki
temporal bolgede beta bant giiciinde anlamli artig saptanmustir ( p <.05). Tablo V’de
OKB ve kontrol grubunda log mutlak gii¢ degerlerinin kargilastirilmasi gésterilmistir.

Tablo V.: Kontrol ve OKB grubunda log mutlak gii¢ ortalamalan

Elektrot yerlesimi delta teta alfa beta
(2-4 Hz) (5-7 Hz) (8-12 Hz) (13-25 Hz)
Fpt  Fp2 b $ 0 T $ T { i
F7 F3 Fz F4 ¢ ¢+ ¢+ ¢ V(222 4 9t ¢+ ¢ 1t ¢4 1 ¢
T3 C3 CzC4 Mt 220 Lt 20 2 2Tt 4t M
T5 P3 Pz P4 Tt ¢+ ¢+ ¢ V(& ¢+ & ¢ 4 1t 4 4 it 1t 11
o1 02 3 i $ T t T { T

1 Hasta grubunun ortalamasi kontrol grubuna gére artmmg , p > .05
{: Hasta grubunun ortalamas kontrol grubuna gére azalmus, p > .05
11 Hasta grubunun ortalamasi kontrol grubuna gére artmug, p <.05
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Kontrol ve hasta grubunun géreli bant giici degerleri kargilastinldiginda OKB
hastalarinda sol temporal bolgede teta bant giiciinde azalma, sag temporal bodlgede
beta bant giiclinde artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kontrol ve OKB
grubunun dort frekans bandi i¢in goéreli bant giicii degerlerinin karsilastirilmast Tablo

VI'da gosterilmigtir.

Tablo VI.: Kontrol ve OKB grubunda log goreli bant giicii ortalamalan

Elektrot yerlegimi delta teta alfa beta
(2-4 Hz) (5-7 Hz) (8-12 Hz) (13-25 Hz)
Fpl  Fp2 v 1 { T ) T ) 1
F7 F3 Fz F4F8 VN O R O O R 2 o S S A
T3 C3 Cz C4 T4 I S N [ A N K2 S S % I N SR P N )
T5 P3 Pz P4 Té6 N S | R N B L (O o P A 4
01 02 T { 0 i { { y {

1 Hasta grubunun ortalamasi kontrol grubuna gore artmis, p >.05; T7T: p<.05.
|: Hasta grubunun ortalamas: kontrol grubuna gére azalmus, p > .05; {{:p < .05,

Mutlak gii¢ degerleri kullanilarak yapilan lojistik regresyon

Tum elekrot yerlesimleri ve dort frekans bandinda hasta ve kontrol grubunu
ayirt etmeyi saglayan degiskenleri saptamak amaciyla lojistik likehood testi forward
selection yontemi ile lojistik regresyon analizi yapildi. Tim degiskenler analize dahil
edildiginde olusturulan modelin X* degeri 39.971 olarak hesapland: (p=.0000).
Lojistik regresyon esitlifine Fp2 beta, F4 delta, F7 delta, T3 beta, T3 teta, T4 beta
log mutlak bant giicii degerlerinin girdigi belirlendi. OKB ve kontrol grubunun
%82.76 olasihikla ayirt edilebildigi belirlendi. Sonuglar Tablo VII ve VIII’de

gosterilmigtir.

Tablo VIL: Tiim log mutlak gii¢ degerleri ile regresyon analizi

Kontrol  OKB Dogru tahmin %
Kontrol 24 5 82.76
OKB 5 24 82.76
Tiumii 82.76

Model X*=39.971, S.D (df)=6, p=.0000
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Tablo VIII1.:Tiim degiskenler dahil edildiginde regresyon esitligine giren degiskenler

Elekrot yerlesimi regresyon katsayisi p
Fp2 beta -0.328 011
F4 delta 0.155 .047
F7 delta 0.324 .001
T3 beta 0.339 .0008
T3 teta -0.293 .003

Tabew 0076 116

et R STEAT 4 e S AR € a e TEEReiia sia s aes et Ree o Feasi. e K obes o A TR

I : Mutlak alfa bant i¢in giicii lojistik regresyon :

Sadece log mutlak alfa frekans bant giicii degerleri analize alindiginda anlamh

model olusturulamad:.

II : Mutlak beta bant giicii igin regresyon analizi:

Log mutlak beta ferakans bant giicii degerleri analiz edildiginde (Tablo IX ve X)
OKB ve kontrol grubunun frontal ve temporal elektrotlar yardimiyla % 81.03
olasilikla dogru ayirt edilebildigi goriildii. Mutlak frekans bant giicti degerleri iginde en

yiiksek dogru yordama oram beta frekans bandinda saptandi.

Tablo IX: Mutlak beta bant giicii ile lojistik regresyon

Kontrol OKB  Dogru tahmin %

kontrol 25 4 86.21

OKB 7 22 75.86
b tumdi i¢in 81.03
‘Model X2 =18.569. de=+.  p=.001

Tablo X: Mutlak beta bant giiciinde regresyon esitlige giren degiskenler:

SEran me L EEEEIZAN AN S teamabaans b

‘Elektrot yerlesimi  regresyon katsayist  p

" Fp2 beta T -0.168 038
T3 beta -0.165 .040
T4 beta 0.168 .038
T6 beta -0.077 s

T 2 e e Ty L LR PR
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111: Mutlak delta bant giicii i¢in regresyon analizi:
Tablo XI ve XII’de goriildiigii gibi log mutlak delta bant giiciiniin her iki grubu
. ayirt etme olasith@1 % 67.24 olarak hesaplandi. Regresyon esitligine sadece F7 delta

bant giiciiniin girdi3i belirlendi.

Tablo XI.: Log mutlak delta bant giicii ile regresyon analizi

| Kontrol OKB Dogru tahmin %

kontrol 19 10 65.52
OKB 9 20 68.97
tiimii i¢in 67.24

Model X>=4.193 df=1  p=.0406

Tablo XII: Mutlak delta bant giiciinde regresyon esitliine giren degiskenler

Elektrot yerlesimi regresyon katsayi p
7 delta 0152 0493

IV: Mutlak teta bant giicii icin regresyon analizi:

Log mutlak teta bant giicii degerlerinin analizinde temporal ve santral
elektrotlarin regresyon egsitligine girdigi ve her iki grubun % 67.24 olasilikla
ayirtedilebildigi saptand: (Tablo XIII ve XIV).

Tablo XIIL.: Mutlak teta bant giicii i¢in regresyon analizi:

P I O R SO

Kontrol OKB Dogru tahmin %
kontrol 19 10 65.52
OKB 9 20 68.97
__tumil igin 67.24

Model X°= 12.007 df=3 p=.007

Tablo XIV.: Mutlak teta bant giiciinde regresyon esitligine giren deglskenler

s e, a

Elektrot yeflesl-ml regresyon katsay151 )

 Tdteta 0145 S o054
T6teta -0.288 .003
C3 teta 0.110 .084
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Goreli bant giicii degerlerinin regresyon analizi:

Dort frekans bandinda tiim elektrot noktalarindan elde edilen log goreli bant giicti
degerlerinin hepsi analize alindiginda OKB ve kontrol grubunun %82.76 oraninda
ayirt edilebildigi belirlendi. Regresyon esitligine daha gok temporal elektrotlarin girdigi
saptandi. Ayrintili analiz sonuglan Tablo XV ve XVI’de gOsterilmigtir.

Tablo XV.: Tiim goreli bant giicii degerlerinin regresyon analizi

Kontrol OKB Dogru tahmin
Kontrol 23 6 7931
OKB 4 25 86.21
tiimi icin 82.76

Model X°=28.001 df=6  p=.0000

Tablo XVI.: Tiim goreli bant giicii degerlerinde regresyon esitligine giren degiskenler

Elektrot yerlesimi regresyon katsayisi P
P3 beta -0.334 .008
T4 beta 0.406 001
T4 delta 0.259 061
T4 teta 0.175 .038
TS teta -0.268 .006 -

I: Goreli alfa bant giicii icin lojistik regresyon analizi
Goreli alfa bant giicii i¢in lojistik regresyon analizi ile kontrol ve OKB grubu

liyelerini dogru tahminleme orant %69.64 olarak saptand: (Tablo XVII ve XIII).

Tablo XVIL.: Goreli alfa bant giici igin regresyon analizi

Kontrol OKB Dogru tahmin %
kontrol 19 10 65.52
OKB 8 21 7241
tiimii igin 68.97

Model X*=11.214, df=3, p=.010
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Tablo XVIIL.: Goreli alfa bant giiciinde regresyon esitligine giren degiskenler

Elekrot yerlesimi regresyon katsayisi p
Flalfa -0.162 .042
F2 alfa 0.232 017
T4 alfa -0.214 017

II : Goreli beta bant giicii degerleri ile lojistik regresyon:

Goreli beta frekans bant giicii degerlerinin analizi ile OKB ve kontrol grubu
tiyelerini dogru saptama oram % 77.59 olarak belirlendi. OKB grubunda sol fronto-
periyetal yerlesimlerde beta frekans bandinda azalma dikkati gekti. Sonuglar Tablo

XIX ve XX de gosterilmigtir.

~ Tablo XIX.: Goéreli beta bant giicii ile lojistik regresyon

Kontrol OKB Dogru tahmin %
Kontrol 22 7 75.86
OKB 6 23 79.31
tiimii i¢in 77.59

Model X? =17.807 df =6, p=.003

Tablo XX.: Goreli beta bant giiciinde regresyon esitligine giren degiskenler:

Elektrot yerlegimi regresyon katsayist p
C3 beta 0.203 .021
F3 beta -0.136 .061
F7 beta -0.229 .012
P3 beta -0.242 .009
P4 beta 0.061 129
T4 beta 0.348 .0006

III : Géreli teta bant giicii degerleri icin lojistik regresyon:

Goreli teta bant giicii degerleri ile yapilan regresyon analizinde OKB ve kontrol
grubunun % 79.39 olasilikla ayirt edilebildigi saptand: (Tablo XXI). Goreli bant giicii
degerleri iginde en yiitksek dogru yordama orant teta bant giicii ile elde edildi. Santral,
frontal ve temporal elektrotlann esitlige girdigi dikkati ¢ekti (Tablo XXII).
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Tablo XXI.: Goreli teta bant giicii degerleri igin lojistik regresyon

Kontrol OKB Dogru tahmin %

kontrol 25 4 86.21
OKB 8 21 72.97
: tiimi igin 79.39

Model X*=24.154, df=35, P=.0005

Tablo XXII.: Goreli teta bant giiciinde esitlige giren degiskenler:

Elektrot yerlesimi  regresyon katsayisi P
C3 teta 0.184 .029
F4 teta -0.132 .065
F8teta 0.237 016
T3teta -0.234 011
T5 teta -0.112 .082

IV. Goreli delta bant giicii degerleri icin lojistik regresyon analizi:
Goreli delta bant giicii degerleri kullamlarak anlamli model olugturulamadi.

Klinik dzellikler ile EEG bulgulan arasindaki iliski

Kontrol etme kompulsiyonu olan ‘OKB hastalarinda olmayanlara gére alfa ve
beta mutlak bant giiglerinde azalma, goreli teta bant giiciinde artma egilimi gozlendi.
Mutlak bant giicii degerleri iginde P3 alfa, O1 alfa, O2 alfa ve P3 beta, O2 beta bant
giiciindeki azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmugtur (tiimiinde p<.05). Kontrol
etme kompulsiyonu olan hastalarda goreli teta bant giiciiniin anlamli artiy gosterdigi
bolgeler Tablo XXIII’de gosterilmistir. Diger goreli bant gﬁcﬁ. degerlerinde anlamh
farklilik saptanmarmgtir.

Tablo XXIIL: Kontrol etme kompulsiyonu olanlarda goreli teta bant giiciiniin
anlamh artig gosterdigi bolgeler

Elekrot yerlesimleri

C3teta F2teta F4teta P3teta Pzteta TSteta T6teta Olteta O2 teta
p e dfe %* %* * %* * * % L2
*:p<.05;**:p<01
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Obsesif kompulsif bozukluga eklenmis depresyonu olan hastalarda olmayanlara
gore sol hemisferde aktivite artisim1 ifade eden toplam alfa asimetri degerinin anlamh
diizeyde yiiksek oldugu saptanmugtir (p<.05). Depresyonu olan hastalarda 6zellikle
fronto-temporal, santral ve pariyetal bolgelerde mutlak ve goreli alfa bant giiciinde
anlamli diizeyde artig bulunmugtur. Bulgular Tablo XXIV’de gosterilmistir. Diger bant

giicii degerleri ile depresyon arasinda iligki saptanmamugtir.

Tablo XXIV.: Depresyonu olan OKB hastalarinda mutlak ve géreli alfa bant giici

log mutlak alfa bant giici log goreli alfa bant giicii
(8-12 Hz) (8-12 Hz)
Fpl  Fp2 T T 7 0
F7 F3 Fz F4fFg | ™t 1 ™ SO S & S N )
T3 C3 Cz caT4 |T ™ 1 1 ™M O
T5 P3 Pz P4 T6 |T 1t 1 ot P S S X

T:p>.05; T1:p<05 TTT:p<ol

Birinci derece yakinlarinda obsesif kompulsif belirtiler olan hastalarin,
olmayanlara gore teta toplam hemisferik asimetri degerindeki azalma anlaml
bulundu (p =.64 ). Mutlak teta frekans bant giiciinde azalma 6zellikle sol fronto-
temporal bolgede bulunmugstur. Diger frekans bantlaninda anlamli degisiklik
saptanmadi. Tablo XXV’de ailesinde obsesif kompulsif belirtiler olan hastalarn

mutlak teta frekans bandinda anlaml azalma saptanan bélgeler gosterilmistir.

34



Tablo XXV.: Ailelerinde obsesif kompulsif belirtiler olan hastalarda teta bant
giiciinde azalma saptanan bolgeler

Elektrot yerlesimi P
C3 teta .05
F3 teta .05
F7 teta .04
T3 teta .04
TS5 teta .01

Obsesif kompulsif belirtilerin giddeti ile K-EEG bulgulan arasinda anlamh bir

iligki bulunmamustir.
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V. TARTISMA

Obsesif kompulsif bozuklugun noérobiyolojik temellerini bir ¢ok ¢alismada
- vurgulanmugtir (2-8,13,46). Bu ¢alismada, OKB olan hastalan saghkli kontrollerden
elektrofizyolojik olarak ayirt etmeyi saglayabilecek bulgularn var olup olmadigt ve K-EEG
bulgularnnin klinik 6zellikler ile iligkisi aragtirdi.

K-EEG verilerinin analizinde 10 sn.lik artefaksiz bolimler secildi. Kas ve goz
hareketlerinden kaynaklanabilecek artefaktlaﬁn saptanmasinda Electromyography (EMG)
ve Electrooculogram (EOG) kayd: kullamlmamig olmasi nedeniyle artefaktan olabildigince
az etkilenen kayitlann analizde kullanilmasi amaciyla bu siire segildi. Yavag dalga
formlarimin da saptanabilmesi igin 10 sn.lik siirelerin uygun bir siire oldugu belirtilinektedir
(30). Caligmalar arasinda degerlendirmeye alinan siireler agisindan  farklihklar
gozlenmektedir. Bu c¢aligmalarda yirmi sn.ile ii¢ dakikaya kadar yayilan siirelerden elde
edilen verilerin kullanildig: bildirilmektedir (12-14).

Geniy gruplarda yapilan c¢aligmalarda obsesif kompulsif bozuklugun kadinlarda
erkeklerden daha yiiksek oranda gorildugi bildirilmektedir. Rasmussen ve Tsuang’in
¢aligmasinda kadin hasta oram %64 olarak bildirilmistir (47). Toplum ¢aligmalarinda da
OKB’nin yagam boyu yaygmhgimin kadinlarda erkeklerden biraz daha fazla oldugu
bildirilmigtir (23). Klinik hastalar tizerinde yiriitiilen ¢aligmalarda ise kadin erkek orammnn
yaklagik esit oldugu belirtiimektedir (24). Ulkemizde yapilan poliklinik ¢ahismalarmda
kadmnlarin erkeklere oram yaklagik 1.5-2 olarak belirtilmigtir (21). Bizim ¢aligmamizda
kadinlarda OKB daha yiiksek oranda (%75) saptanmgtir. '

Bir ¢ok g¢aligmada obsesif kompulsif bozuklugun erkeklerde daha erken yagta
bagladign bildirilmektedir (16,24,26,47,48). Bu goriigii destekleyecek  bigimde
caligmamizda erkek hastalarda ortalama baglangic yagiun daha duigik oldugu
dikkati ¢ekti (Kadimnlarda 26.6 = 9.1; erkeklerde 19.9 + 6.2). Lensi, erkek hastalarda
perinatal travma oykiisiiniin daha yiiksek oranda saptandifini ve bunun seratonerjik ve
dopaminerjik sistemleri etkileyerek daha erken baslangig ile iliskili olabilecegini ileri
sirmektedir (26).
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Noshirvani, kadinlarda obsesif kompulsif bozuklugun ge¢ basladigim ve
depresyonun daha sik eslik ettigini, erkeklerde ise daha erken bagslaylp Tourette
sendromu ile birlikteligini ifade etmistirr Buna dayanarak obsesif kompulsif
bozuklugun kadin ve erkeklerde farkl: etiyolojik faktérlere bagh olabilecegini ileri

siirmektedir (48).

Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarin belirtilerini gizleme egiliminde
olduklan, belirgin islev bozuklugu ortaya ¢ikana dek genellikle hekime
bagvurmadiklan bilinir (16,20,24). Bu gozlemle uyumlu olarak ¢aligmamizda
semptomlarin ilk kez ortaya ¢ikisi ile psikiyatrik bagvuru ve tedavi baglanmas: arasinda
gecen siirenin olduk¢a uzun oldugu izlendi (strastyla ortalama 6.7 + 7.8 ve 8.2 £ 8.5
yil). Farkh toplumlarda yapilan ¢alismalarda da benzer bulgular bildirilmistir. Ornegin
Amerikan toplumunda Rasmussen ve Tsuang ilk psikiyatrik bagvuru igin gegen siireyi
7.6 9.3 yil, Italya’da Lensi yaklasik 2 yil, Tiirkiye’de Giilseren 4.47 + 6.83 y1l olarak
bildirmistir (21,26,47). Hollander, hastalann belirtilerini gizleme egilimi ve obsesif
kompulsif bozukluga sik eslik eden duygudurum ve anksiyete bozukluklan nedeniyle
hekimlerin bu bozuklugu tamimalarinin gii¢ oldugunu ileri stirmektedir ( 24).

Obsesif kompulsif bozuklugun genellikle semptomlarda artma ve azalmalarla
karakterli, kronik gidis gésteren bir bozukluk oldugu goriisii yaygindir (24,48-50).
Buldugumuz ortalama hastalik siiresi (9.7 % 9.1 y1l) kronik gidisi desteklemektedir.

Depresif bozukluklar ve anksiyete bozukluklari en yaygin es-tamilar olarak
saptand: (sirasiyla % 56.3 ve %40.6 ). Daha 6nceki ¢aligmalarin bildirdigi gibi kadin
hastalarda erkeklere gore daha sik depresif bozukluk saptand: (48,51). Rasmussen ve
Eisen, obsesif kompulsif bozuklukta hemen tiim anksiyete bozukluklan i¢in artmus bir
duyarhlik oldugu ve ikincil gelisen depresyonun buyiik Olgiide obsesif kompulsif
semptomlarn yol agtig1 sikint: ve islev kaybindan kaynaklandigini belirtmislerdir (51).
Eslik eden depresyonun néroanatomik olarak Papez devresinde yer alan singulumun
emosyonel rolii ile agiklanabilecegi ileri siirilmektedir (8). Tourette sendromu ve tik
bozuklugundaki bazal ganglion islev bozuklugunun OKB patofizyolojisinde rol
oynadid: diigiiniilmektedir. Bu nedenle O.KB hastalan ve ailelerinde bu bozukluklarin
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normal populasyoha gore ytiksek oldugu belirtiimektedir (24,52). Bizim ¢alismamizda
da 2 hastanin ¢ocukluklarinda ve 3 hastanin aile 6ykiisiinde tik bozuklugu oldugu
dikkati gekmigtir.

Hastalann aile oykilerinde yiiksek oranda psikiyatrik bozukluk saptanmustir.
Obsesif kompulsif trait’in %34 gibi yiiksek oranda saptanmasi;; OKB etiyolojisinde
belirtilen ailesel yatkinlik ve/veya 6grenme kuramum desteklemektedir (16). Lensi,
hastalarinin aile Oykiisiinde obsesif trait oranim1 %14 olarak belirtmigtir (26). Obsesif
kompulsif bozuklugu olan bireylerin ailelerindeki duygudurum bozukluklarinin %35,
anksiyete bozukluklanmn %19 gibi olduk¢a yiiksek oranda gortldiigi bildirilmektedir
(26,48). Caligmamizda aile Oykiisiinde duygudurum bozukluklart % 21, anksiyete
bozukluklant % 9 oraminda saptanmugtir. Oranlardaki farklihk hasta yakmlaﬁ ile

. ylizylize gorigiilmemesinden kaynaklanmug olabilir.

Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarda yapilan K-EEG galigmalarinda
delta, teta, beta ve daha ender olarak alfa frekans bantlannda degisiklik oldugu
bildirilmektedir. Bu ¢alismalarda belirtilen frekans bantlarindaki aktivite artisi veya
azalmasinin frontal, fronto-temporal iglev bozuklugunu yansitabilecegi ileri
siiriilmektedir Ancak iglev bozuklugunun dogas: hakkinda fikir birlifine varilamamgtir
(7-14,53). Bizim g¢aligmamizda temporal bolgedeki mutlak beta frekans bant giiciinde
azalmanin obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalan belirlemede 6nemli oldugu
saptanmustir. Fronto temporal elektrotlarda mutlak delta ve teta frekans bant giiciinde
artiy OKB ve saglikli grubu ayirt etmede 6nemli ancak yordama gucii daha diisiik
bulunmugtur. Goreli bant degerlerinin analizi sonucunda ise beta ve teta frekans
bantlarimin  ayirtedici giici en o¢nemli bulunmustur. OKB hastalannda sol
frontopariyetal bolgede beta frekans bant giicii azalmasi ve her iki fronto-temporal
bolgede teta frekans bant giicii degisikligi iki grubu ayirt etmede 6nemli bulunmugtur.
Mutlak ve goreli bant giicii degerleri frontotemporal bolgeyi distindirmisgtir.
Literatiirde bildirilen sag ya da sol hemisfer islev bozuklugunu destekleyecek bigimde
lateralizasyon bulgusu saptanmamugtir (7,12). Bizim bulgularimiza benzer sekilde teta
aktivitesinde non-spesifik degisiklik ve belli bir lokalizasyon ya da lateralizasyon

bildirmeyen ¢aligmalar vardir (9-11). Prichep ve ark., SSRI tedavisine yanit vermeyen
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hastalarin goreli teta frekans bandinda artiy saptamuglar ve lateralizasyon bulgusu
bildirmemislerdir (13). Kuskowski ve ark.,, 13 OKB hastasi ile yaptiklan
¢ahgmalannda 6zellikle frontal ve sag hemisferde daha belirgin delta, betal ve beta 2
frekans bant giicli azalmast saptamuglardir (12). Flor-Henry ve ark, ise sadece
pariyetal ve temporal elektrotlani kullanarak yaptiklar1 ¢aligmalarinda, sol temporal
bolgede beta (13-50 Hz.) frekans bandinda degiskenlik (variability) azalmast ve sag
pariyetal bolgede gorece artmasi diginda OKB ve kontroller arasinda anlaml farklilik
saptamamustir.Bu galismada, sag elini kullanan 11 yatan hasta ile aragtirma yiiriitiilmiis
ve hepsinde sol hemisferin dominant hemisfer oldugu varsayillmgtir Bulgulanmn sol
hemisfer iglev bozuklugunu destekledigini ileri stirmiglerdir (7). Bizim ¢aligmamizda
sadece sol fronto-pariyetal bolgede beta frekans bandinda azalma saptanmugtir.
Arastirma grubunda sol elini kullanan 1 OKB hastasi ve 1 kontrol vakas: vardi.
Hemisfer dominansinin sag veya sol elini kullanma ile her zaman birebir iligkili
olmamasi, eslik eden depresyon, analize alinan kayit siresinin farklihg: ve asimetri
dlctimiinde farkli bir formiiliin kullanilmasi bulgulanmizdaki farkliligin nedeni olabilir

(45).

Bulgulanmuz bir biitiin olarak ele alindiginda OKB hastalannda 6zellikle fronto-
temporal boélgede yavas dalga aktivitesinin artmasi bu boélgede bir yavaslamayi
diistindiirmektedir. Obsesif kompulsif bozuklukta beyin goériintileme yontemleri ile
genellikle frontal korteksde aktivite artigt bildirilmektedir (2,3,7,20,22). Lateral
prefrontal korteks hipoaktivitesinden de sozedilmektedir (1). Calismamizda saptanan

yavas dalga etkinliginin artmas: frontal korteks hipoaktivitesini diisiindiirmektedir.

Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi kontrol etme alt olgeginden 5 ve
iizerinde puan alan hastalanin pariyeto-oksipital bolgede alfa ve beta frekans bant
giicinde azalma ve korteksin genis bir boliminde teta bant giciinde artiy .
saptanmugtir. Prichep ve ark., tedaviye yanit vermeyen hastalarda teta bant giicii artigi
bildirmislerdir (13). Kontrol etme kompulsiyonu olan hastalar ile tedaviye yanit
vermeyen hastalarn elektrofizyolojik bulgularmin benzerligi, kompulsiyon bigiminin .

prognoz agisindan 6nemli olabilecegini diigtindiirmektedir.

39



Depresyonun eslik ettigi OKB hastalarinda korteksin genis bir alanina yayilan
alfa frekans bant giicii artigimn sol hemisferde daha belirgin oldugu gozlenmistir.
Davidson ve ark,. major depresyonlu hastalarda sol anterior bolgede alfa aktivitesinde
azalma bildirmislerdir (45). Onceki ¢aligmalar ve bizim bulgulanimiz obsesif kompulsif
bozukluga eslik eden depresyonun major depresyondan farkli bir fizyolojik temeli
olabilecegini diisiindirmektedir (27,54). Alfa bant giicii artis1. tedaviye yamt veren
OKB hastalarinda da dikkati ¢gekmistir (13).

Bu ¢aligmada obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarin K-EEG yéntemi ile
saglikli bireylerden ayirt edilebilecegi ve verilerin obsesif kompulsif bozuklugun klinik
alt tiplerini belirlemede yararli olabilecegi bulunmustur. Eslik eden depresyonun
ozellikle alfa frekans bandim etkiledigi gorilmistir. Frontotemporal balgeyi
diigiindiiren bulgular OKB igin one siirillen néroanataomik tutulum ile uygunluk

gostermektedir.

Ancak, bu konuda daha 6nce yapilan galigmalardaki bulgularin birbiriyle uyum
gostermemesi dikkate alindiginda, K-EEG bulgulannin hangisinin, ne élgiide obsesif
kompulsif bozukluga 6zgiil oldugu hala tartigmaya agik bir konudur. Bu konuda
daha genis ve homojen hasta gruplan ile ¢ahgmak, saghkli kontroller yam sira farkli
anksiyete bozukluklari olan hastalar ile kargilastirmali galigmalar yapmak, tedavi
oncesi ve sonrasinda EEG degisikliklerini incelemek ve eszamanl beyin goriintilleme
yontemlerine basvurmak, K-EEG tekniginin standardize edilmesi bu problemin

anlasilmasina katkida bulunabilir.
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SONUCLAR

Bu galigmada OKB tanisi konan bireylerin Kantitatif-EEG (K-EEG) yontemi ile
saghkl bireylerden ayirt edilebilegi varsayimi ve K-EEG bulgulannin eslik eden
depresyon ve klinik 6zellikler ile iligkisi aragtinlmistir. Caligma Pamukkale Universitesi
Tip Fakiltesi Psikiyatri Poliklinigine bagvuran 32 OKB hastasi ve 31 eslestirilmis
saglikli kontrol vakasi lizerinde yuritilmigtir. Caligmaya alnan tiim bireylere
Maudsley Obsesif Kompulsif Soru Listesi ve Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi  verilmistir. Obsesif kompulsif bozuklugun siddeti Yale-Brown Obsesif
Kompulsif Olgegi ile olgiilmistir. Tum deneklere bilgisayarh EEG kayd:

uygulanmugtir,

Obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalarda temporal balgede, beta frekanst
mutlak bant gliclindeki azalmamn; delta ve teta frekansi mutlak bant giiciinde artigin
onemli dizeyde oldugu saptanmustir. Goreli bant degerlerinin analizinde sol
frontopariyetal bolgede beta frekans bandinda azalmanin ve fronto-temporal bslgede
teta frekans bant giicinde degisikligin iki grubu ayirt edici giicii en fazla bulunmustur
Mutlak ve goreli bant degerleri frontemporal bélgeyi diisiindiirmektedir. Sonuglar

belirgin lateralizasyon bulgusunu (hemisferik asimetri) desteklememektedir.

Kontrol etme kompulsiyonu olan OKB hastalarinda pariyeto- oksipital bélgede
alfa ve beta bant giiciinde azalma, korteksin genis bir boliimiinde teta bant giicinde
artty saptanmustir. Teta bant giicli artigimn Onceki bir g¢aligmada tedaviye yamt
vermeme ile iligkilendirilmesi kontrol etme kompulsiyonun prognoz agisindan énemli

olabilecegini diigindlirmistiir.

Eslik eden depresyonun Ozellikle alfa frekans bant giclni etkiledigi -
gorilmistir. Bu hastalarda daha ¢ok sol hemisferde aktivite artigii belirten mutlak

alfa bant giictinde anlaml artig saptanmugtir.

Bu ¢aliyjmada K-EEG yonteminin obsesif kompulsif bozuklugu olan hastalan
saglikli bireylerden ayirt etmeye yardimci oldugu ve obsesif kompulsif bozuklugun
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klinik alt tiplerini belirlemede yararh olabilecegi varsayimint destekleyen bulgular elde
edilmistir. K-EEG bulgularninin frontotemporal bélgeyi isaret etmesi, obsesif kompulsif

bozuklukta sorumlu tutulan néroanatomik bolgeler ile uygunluk géstermektedir.

K-EEG ile saptanan bulgulanin hangisinin, ne o&lglide obsesif kompulsif
bozukluga 6zgiil oldugu hala tartigmaya agik bir konudur. Bu konuda daha genis ve
homojen hasta gruplan ozellikle farkli anksiyete bozukluklan olan hastalar ile
kargilagtirmalt ¢aligmalar yapmak, tedavi oncesi ve sonrasinda EEG degisikliklerini

incelemek bu sorunun anlagiimasina katkida bulunabilir.
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OZET

Bu ¢aligmada Kantitatif-EEG (K-EEG) yéntemi ile obsesif kompulsif bozuklugu
olan hastalarin saglikli bireylerden ayirt edilebilecegi varsayimi ile K-EEG bulgularinin
eslik eden depresyon ve klinik 6zelliklerle iligkisi aragtirlmustir. Calisma Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri Poliklinigine bagvuran DSM-III R’a gore obsesif
kompulsif bozukluk tanist konan 32 hasta ve 31 eglestirilmis saghkli kontrol vakast
ile yaritilmistar. Caligmaya ahinan tiim bireylere Maudsley Obsesif Kompulsif Soru
Listesi ve Hamilton Depresyon Derecelendirme Olgegi verilmistir. Obsesif kompulsif
bozuklugun siddeti Yale-Brown Obsesif Kompulsif Olgegi ile degerlendirilmistir. Tiim
deneklere bilgisayarh EEG kayd: uygulanmistir.

OKB’lu hastalan ayirt etmede temporal bélgedeki mutlak beta frekans bant
giicinde azalma ile mutlak delta ve teta frekans bant giiciindeki artig belirleyici rol
oynamaktadir. Sol frontopariyetal bolgede goreli beta frekans bant giicii azalmast ve
fronto-temporal bolgede goreli teta frekans bant giicii degisikligi iki grubu ayirt
etmede 6nemli bulunmugtur. Kontrol etme kompulsiyonlan olan hastalarda pariyeto-
oksipital bolgede alfa ve beta bant giiciinde azalma ile teta bant giiciinde korteksin
genis bir bolimiinde artiy saptandi. Eslik eden depresyonun alfa frekans bant giiciinii

etkiledigi goriilmiistiir.

Bu calismada elde edilen bulgular, K-EEG y6nteminin obsesif kompulsif
bozuklugu olan hastalan ve obsesif kompulsif bozuklugun .klinik alt tiplerini
belirlemede yararli olabilecegini desteklemektedir. Fronto-temporal bélge ile iliskili
bulgular, obsesif kompulsif bozuklukta daha 6énce beyin gorintileme yontemleri ve

elektrofizyolojik ¢aligmalarda saptanan bulgularla benzerlik géstermektedir.
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SUMMARY
QUANTITATIVE EEG STUDY IN THE PATIENTS WITH
OBSESSiVE-COMPULSIVE DiSORDER

In this study, the hypothesis that patients with OCD can be differantiated from
healthy individuals by quantitative EEG method, and the relationship of Q-EEG
findings with comorbid depression and its clinical features were investigated. The
study was carried out on 32 patients with DSM-III-R diagnosis of OCD, admitted to
Pamukkale University Psychiatry Out-patient Clinic, and 31 mattched healthy control

subjects.

All subjects were given Maudsley Obsessive Compulsive Questionnaire and
Hamilton Depression Rating Scale. The severity of OCD was examined using Yale-
Brown Obsessive Compulsive Scale. Computarized EEG was recorded for all

subjects.

The decrease in absolute beta frequency band power and increase in absolute
delta and theta frequency band power in temporal region was found highly effective
in determining the OCD patients from control subjects. It was also‘ found that the
decrease in relative beta frequency band power in left frontoparietal region and the
differences in relative theta freqency band power in frontotemporal region were
important in differentiating the two groups. In checkers (patients who have checking
compulsions), increase in relative theta frequency band power in wide spread region

of the cortex was noted. It was observed that comorbid depression affected especially

alpha frequency band power.

Findings obtained in this study, suggest that quantitative EEG method may be
useful in determining OCD patients and clinical subtypes of OCD. Findings in relation
with fronto-temporal region were found significantly similar to those detected with

brain imaging method and electrophysiologic studies at OCD patients.
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EK:1
MAUDSLEY OBSESIF KOMPULSIF SORU LISTESI
1. Bana bir hastalik bulagir korkusuyla herkesin kullandig: telefonlan kullanmaktan

kagtminim.
Dogru () Yanhs ()
2. Sik sik hosa gitmeyen seyler diisiiniir,onlan zihnimden uzaklagtirmakta giiglitk
¢ekerim.
Dogru ( ) Yanhs ( )
3. Diristluge herkesten ¢ok énem veririm.
Dojgru ( ) Yanls ()
4. Igleri zamamnda bitiremedigim igin ¢ogu kez gee kalinm.
Dogru () Yanhs ()
. 5. Bir hayvana dokununca hastalik bulagir diye kaygilaninm.
Dogru ( ) Yanhs ()
6. Sik sik havagazini,su musluklanini ve kapilan birkag kez kontrol ederim.
Dogru () Yanhs ( )
7. Degismez kurallanm vardir.
Dogru () Yanhs ()
8. Akhima takilan nahos diigiinceler hemen hemen hergiin beni rahatsiz eder.
Dogru ( ) Yanlis ( ) |
9. Kaza ile bagkasina ¢arptigimda rahatsiz olurum.
Dogru () Yanhs ( )
10. Hergiin yaptigim basit giinliik islerden bile emin olamam.
Dogru () Yanhs ()
11. Cocukken annem de babam da beni fazla stkmazlardi.
Dogru () Yanhs ()
12. Baz1 seyleri tekrar tekrar yaptigim i¢in isimde geri kaldigim oluyor.
Dogru ( ) Yanhs ( )
13. Cok fazla sabun kullanirim.
Dogru () Yanhs ( )
14. Bana gore bazi sayilar son derece ugursuzdur.
Dogru ( ) Yanls ( )
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15. Mektuplan postalamadan 6nce onlan tekrar tekrar kontrol ederim.

Dogru ( ) Yanhs ( )
16. Sabahlan giyinmek igin uzun zaman harcanm.
Dogru ( ) Yanhs ( )
17. Temizlige asin diigkiiniim.
Dogru () Yanhs ()
18. Aynntilara gereginden fazla dikkat ederim.
Dogru ( ) Yanls ( )
19. Pis tuvaletlere giremem.
Dogru ( ) Yanhs ( )
20. Esas sorunum baz: geyleri tekrar tekrar kontrol etmemdir.
Dogru ( ) Yanlis ( )
~ 21. Mikrop kapmaktan ve hastalanmaktan korkar ve kaygilanirm.
Dogru ( ) Yanhs ( )
22. Baz seyleri birden fazla kontrol ederim.
Dogru () Yanls ( )
23. Giinlik iglerimi belirli bir programa goére yapanm.
Dogru ( ) Yanhs ( )
24. Paraya dokunduktan sonra ellerimi kirli hissederim.
Dogru () Yanhs ()
25. Abgtigim bir igi yaparken bile kag kez yaptigimu sayarim.
Dogru () Yanhs ()
26. Sabahlan elimi yiziimi ylkamaklg:ok zamanumi alir.
Dogru () Yanks ( )
27. Cok miktarda mikrop éldirtici ilag kullanirim.
Dogru () Yanls ()
28. Hergiin baz1 eyleri tekrar tekrar kontrol etmek bana zaman kaybettiri.
Dogru ( ) Yanlig ( )
29. Geceleri giyeceklerimi katlayip asmak uzun zamanimu alir.
Dogru ( ) Yanhs ()
30. Dikkatle yaptigim bir isin bile tam dogru olup olmadigina emin olamam.
Dogru ( ) Yanlis ( )
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31. Kendimi toparlayamadigim igin giinler,haftalar,aylarca higbir seye el sirmedigim

olur.
Dogru ( ) Yanlis ( )
32. En buyuk miicadelelerimi kendimle yapanm.
Dogru () Yanhs ()
33. Cogu zaman biiyiik bir hata ya da kotilik yaptigim duygusuna kapihinm.
Dogru ( ) Yanhs ( )
34. Sik sik kendime birgeyleri dert edinirim.
Dogru () Yanls ()
35. Onemsiz ufak seylerde bile karar verip ise girismeden énce durup diisiiniirim.
Dogru () Yanhy ()
36. Reklamlardaki ampuller gibi 6nemsiz geyleri sayma aliskanligim vardir,
" Dogru ( ) Yanls ( )
37. Bazen 6nemsiz diigiinceler aklima takilir ve beni giinlerce rahatsiz eder.
Dogru ( ) Yanhs ( )
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EK:2

HAMILTON DEPRESYON DEGERLENDIRME OLCEGI

1. Depresif duygudurum (keder.iimitsizlik,¢aresizlik,degersizlik)

0=Yok

1 = Sadece sorular yamtlarken anlagiliyor.

2 = Hasta bu durumlan daha agik sekilde soyluyor.

3 = Depresyonun sdzel olmayan belirtilerini agikga gdsteriyor.(Postiir, yiiz ifadesi, ses,
aglama)

4 = Hasta bu durumlardan birinin kendinde bulundugunu s6zl ve sézel olmayan yolla

agikca gosteriyor.

2. Sugluluk duygusu

0 =Yok

1 = Kendini suglu bularak insanlan tizdiigtinii hissediyor.

2 = Gegmisteki hatalar veya giinahlara iliskin sugluluk distinceleri var.

3 = O anki hastalifim bir ceza olarak kabul ediyor,sugluluk sannlan var.

4 = Suglayict veya itham edici sesler duyuyorve/veya tehdit edici gorsel varsanilar

gorayor.

3. Intihar

0= Yok

1 = Hayatin yagamaya degmeyecegini hissediyor.

2 = Olmiis olmay: arzuluyor veya kendisi igin olast her tiirlii 6liimii digtiniiyor.
3 = Intihar diistinceleri veya davramsg var.

4 = Intihar girisimi (herhangi bir ciddi girisim 4 puan olarak degerlendirilir.

4. Uykuya dalma giicliigii seklinde uykusuzluk

0 = Uykuya dalmada herhangi bir giiglitk gekmiyor.

1 = Son ii¢ geceden en az birinde uykuya dalmadan 6nce ,yanim saatten daha uzun
siireyi yatakta gegiriyor.

| 2 = Son {i¢ geceden tgiinde de uykuya dalmadan 6nce ,yarim saatten daha uzun siireyi

yatakta gegiriyor.



5. Gece yaris1 uyanma seklinde uykusuzluk

0= Yok.

1 = Son ii¢ geceden en az birinde gece boyunca huzursuz ve rahatsiz olmaktan
yakiniyor.

2 = Her gece uyamyor.(Tuvalet gereksinimi diginda her yataktaan kalkis 2 puan olarak

degerlendirilir.

6. Sabah erken uyanma seklinde uykusuzluk
0 =Yok.
1 = Sabahin erken saatlaerinde uyamyor ,fakar tekrar uyuyor.

2 = Yataktan kalktiktan sonra tekrar uyuyamiyor.

7. 1s ve aktiviteler

0 = Sorun yok.

1 = Aktiviteleriyle,isiyle yada hobileriyle ilgili olarak kendini yetersiz hissediyor.

2 = Aktiviteler, hobiler yada ige duyulan ilginin kaybolmasi.Hasta bunu dogrudan
kendi sdyler veya dolayh olarak kayitsizlik ve kararsizlig ile gosterir.

3 = Aktivilere aynlan zamanda ve iretkenlikte azalma.Hastane degerlendirmesinde,
eger hasta en az ii¢ saatini aktivitelere (hastane isi veya hobileri )ayirmtyorsa 3 puan
verin.

4 = O anki hastalift nedeniyle igi birakmug.Hastanede hasta servis isleri disinda higbir
aktiviteye katilmiyorsa veya yardim almadan seMs iglerini yapamiyorsa ,4 puan ile

degerlendirin.

8. Retardasyon

(Diisiinme ve konusmada yavaglama;konsantre olma yeteneginin bozulmasi;motor
aktivitenin azalmasi)

0 = Normal konugma ve disiinme

1 = Gériigme strasinda hafif retardasyon izleniyor.

2 = Goriisme sirasinda agik¢a retardasyon izleniyor.

3 = Gérigme yapmakta gliglik gekiyor.
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4 = Tam stupor.

9. Ajitasyon

0 =Yok.

1 = Supheli ve hafif ajitasyon.

2 = Eller,saglar vb. ile oynama.

3 = Ayakta dolagma,sakin oturamama

4 = Ellerini ovugturma.tirnak yeme,sa¢ ¢ekme,dudak yeme.

10. Psisik anksiyete
=Yok.
1 = Subjektif gerilim ve irritabilite
- 2 = Klgiik seylerden kaygi duyma.
3 =Yiizde veya konugmada belirgin endige ifadesi.

4 = Yasarmum belirgin olarak etkileyen sikinti ve korkulanim anlatiyor.

11. Somatik anksiyete
Anksiyeteye eslik eden fizyolojik belirtiler:
o Gastrointestinal-agiz kurulugu, gaz ¢ikarma, hazimsizlik, diyare, kramplar,
gegirme
o Kardiovaskler-palpitasyonlar,bagagrlan
e Solunumla ilgili-hiperventilasyon,i¢ gekme
¢ Sik idrara ¢itkma
e Terleme

0=Yok 1=Hafif 2=O0rta 3=S8iddetli 4=Cok siddetli

12. Somatik semptomlar- gastrointestinal

0 =Yok.

1 = Istahsiz, ancak hastane personelinin tegviki ile yiyor. Karinda sigkinlik.

2 = Hastane personeli zorlamadan yemekte giigliik ¢ekiyor.Gida alimi azalmustir.

Kabizliktan yakimyor.
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13. Somatik semptomlar-genel

0= Yok.

1 = Ekstremitelerde, strtta veya basta agirlik hissi.Sirt agnilan, bag agnlan ve kas
agnlan.Enerji kayb1 ve yorgunluk hissi.

2 = Agikga ve siirekli yorgun ve tilkenmistir veya belirgin bir yakinmas: vardir.

14. Genital semptomlar

(Libido kaybi,menstriiel bozukluklar gibi semptomlar)
0 =Yok. (Cinsel ilgi ve aktivite her zamanki gibidir.)

1 = Hafif. (Cinsel ilgi ve zevk orta derecede azalmustir)
2 = Siddetli (Cinsel ilgi ve zevk agik¢a yoktur.)

15. Hipokondriasis

0 =Yok.

1 =Viicut semptom ve iglevleriyle her zamankinden daha fazla mesguldiir.

2 = Fiziksel sagligindan belirgin olarak kaygilanmaktadir.

3 = Biitiin semptomlanmni agiklayabilecek bir fiziksel hastalig: oldugundan emindir.
Ancak sanrisal diizeyde degildir, ikna edilebilir.

4 = Hipokondriyak diigiinceler sanrisal diizeydedir.

16. Kilo kayb:
' (A veya B degerlendirmesi yapin)
A. Anamneze gore degerlendirirken:
0 = Kilo kayb1 yok.
1 = Mevcut hastaliga bagl olas: kilo kayb.
2 = Kesin (hastaya gore ) kilo kayb1

B.Haftalik olgiimlerde (doktor veya saglik personelince yapilan)
Gergek viicut agirliklan 6lguliirken. ‘

0 = Haftada 0.5 kg.dan daha az agirlik kayb:.

1 = Haftada 0.5 kg.dan fazla agirhk kayba.
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2 = Haftada 1 kg.dan fazla agirhik kaybu.

17. T¢gorii

0 = Depresif ve hasta oldugunun farkinda.

1 = Hastalifinin farkinda, fakat bunu kéti gidalar, iklim, agin galisma, viris, dinlenme
ihtiyaci gibi nedenlere bagliyor.

2 = Hasta oldugunu tiimiiyle reddediyor.

TOPLAM PUAN
0-7=Depresyon yok  8-15= Hafif depresyon 16 ve ustit=Major depresyon
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EK: 3

YALE-BROWN OBSESIF KOMPULSIF SKALASI (Y-BOCS)

Ilk 5 soru obsesif diisiincelerinizle ilgilidir.

Obsesyonlar,onlara karst direnme isteginize ve ¢abamiza kargt koyacak sekilde
dﬁsﬁnmenizé yol agan, istenmeyen fikirler, hayaller veya diirtiilerdir. Bunlar genellikle
zarar gorme, risk ve tehlike konulanyla ilgilidir. Mikrop bulagmasindan agint korkmak;
tekrarlayan tehlike diiglinceleri; sira, simetri veya kusursuzluk konusunda agin
titizlenmek; 6nemli seyleri kaybetmekten korkmak; sik goriilen obsesyonlardir.

Lutfen asagidaki sorularn her birini, sizin i¢in en uygun olan cevap numarasim

yamndaki kutuya yazarak cevaplandinin.

1. Obsesif diisiincelerin devam ettigi siire

Soru: Obsesif diiglinceler zamanimzin ne kadarim aliyor? .

0 = Hi¢ zamanimu almuyor.

1 = Giinde bir saatten daha kisa bir zamanimu aliyor veya arada sirada beliriyor.

2 = Giinde 1-3 saat kadar devam ediyor veya sik sik beliriyor.

3 = Giinde 3 saatten daha fazla, 8 saate kadar uzayan siireler boyunca devam ediyor
veya ¢ok sik beliriyor.

4 = Giinde 8 saatten daha fazla siirityor veya neredeyse devamli mevcut.

2. Obsesif diigiincelerin yol actigi aksamalar

Soru: Obsesif disiinceler ig,okul veya sosyal yasamumzi veya diger Onemli
fonksiyonlarimzi ne kadar aksatiyor? Bu diisiinceler nedeniyle yapamadiginiz herhangi
bir gey var m1?

0 = Hig aksatmiyor.

1 = Sosyal veya diger aktiviteleri hafifge aksatiyor ama bir bﬁtﬁn olarak performansimi
olumsuz yonde etkilemiyor.

2 = Sosyal veya ¢aligma performanstmu kesin bir gekilde aksatiyor ama yine de basa
¢ikilamayacak kadar degil.

3 = Sosyal veya ¢alisma performansimda dnemli azalmalara neden oluyor.

4 = Yasamimun her yoniinii olanaksiz bir gekilde aksatiyor.
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3. Obsesif diisiincelere eslik eden sikinti

Soru: Obsesif disiinceler size ne kadar sikint1 veriyor?
0 = Hig sikint1 vermiyor.

1 = Cok fazla degil.

2 = Sikint1 vériyor ama yine de basa giklabilir.

3 = Cok sikint1 veriyor.

4 = Neredeyse devaml ve hergeye engel olan bir sikint: veriyor.

4. Obsesyonlara kars: direng

Soru:Obsesif diisiincelerinize direnmek igin ne kadar g¢aba harciyorsunuz? Bu
diigiinceler zihninizde belirdiinde bunlan uzaklagtirmak veya dikkatinizi bagka yone
¢evirmek igin ne siklikta miicadele ediyorsunuz?

0 = Bunlara her zaman direnmeye ¢alistyorum.

" 1 =Hemen her zaman i¢in bunlara direnmeye ¢aligtyorum.
2 = Bunlara direnmek igin bir miktar ¢aba harciyorum.

3 = Onlan kontrol altina almaya tesebbiis etmeksizin kendim bu obsesyonlara teslim
oluyor, ancak yine de biraz tereddiit ediyorum.

4 = Biitiin obsesyonlara tam olarak ve isteyerek teslim oluyorum.

5. Obsesif diisiinceleri kontrol altina alabilme derecesi ‘

Soru:Obsesif disiincelerinizi ne kadar kontrol altina alabiliyorsunuz? Obsesif
diiiincelerinizi durdurabilmekte veya diisiincelerinizi bagka yone ¢evirmekte ne derece
basanlisimiz? Bu diisiincelerden kurtulabiyor musunuz?

0 = Bu diisiinceler tamamuyla kontrolim altinda.

1 = Bir miktar ¢aba harcayip konsantre olarak obsesyonlar1 genellikle durdurabiliyor
veya diisiincelerimi bagka yone gevirebiliyorum. .

2 = Obsesyonlan bazen durdurabiliyor veya diistincelerimin ydniinii

degistirebiliyorum.

3 = Obsesyonlari durdurmakta veya uzaklagtirmakta nadiren basanl olabiliyor ve
biiyiik bir zorlukla dikkatimi bagka yone gevirebiliyorum.

4 = Obsesyonlar tamamiyle iradem diginda;bunlan bir an bile degistirmeyi nadiren

basarabiliyorum.
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Bundan sonraki sorular, kompulsif davraniglarinuzla ilgilidir.

Kompulsiyonlar,insanlarin bir endigeyi veya diger bir sikintiyr azaltabilmek igin
yrine getirmek zorunda olduklan dirtalerdir. Bunlar, ¢ok zaman ritiiel adi verilen
tekrarlayan, ;amaq:ll ve maksatlt hareketler seklindedir. Sozkonusu hareketler uygun
gozikebilir ama agsim oldugunda rittiel halini ahr.bYlkanmak, kontrol etmek,
tekrarlamak, biriktirmek ve diger bir¢ok davramg ritiiel kimligini kazanabilir.Bazi
ritiieller mentaldir: Ornegin tekrar tekrar aym geyi diisiinmek veya algak sesle tekrar

tekrar aym geyi sGylemek gibi.

1. Kompulsif davranigin gergeklestirilmesi icin harcanan siire

Soru: Kompulsif davramiglanmzi gergeklestirebilmek igin ne kadar zaman
harciyorsunuz? Rutin faaliyetleriniz ritiieller yliziinde diger kimselerinkinden ne kadar
_ daha uzun sirtiyor. .

0 = Hig.

1 = Giinde bir saatten daha az veya ara sira kompulsif davramslar.

2 = Giinde 1-3 saat veya stk sik kompulsif davranglar.

3 = Giinde 3 -8 saat kadar veya ¢ok sik kompulsif davramslar.

4 = Giinde 8 saatten daha fazla veya hemen hemen devamh (sayilamayacak kadar ¢ok)

kompulsif davramglar.

2. Kompulsif davranslarin yol actigi aksamalar

Soru: Kompulsif davramslar ig,okul veya sosyal yasamimzi veya difer 6nemli
fonksiyonlarimz1 ne kadar aksatiyor? Bu diigiinceler nedeniyle yapamadigimz herhangi
bir sey var mi? '

0 = Hig aksatmuyor. .

1 = Sosyal veya diger aktiviteleri hafif¢e aksatiyor ama bir bitiin olarak performansim
olumsuz y6énde etkilemiyor.

2 = Sosyal veya ¢alisma performansimu kesin bir sekilde aksatiyor ama yine de basa
¢tkilamayacak kadar degil.

3 = Sosyal veya caliyma performansimda 6nemli azalmalara neden oluyor.

4 = Yagamumin her yoniinii olanaksiz bir gekilde aksatiyor.
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3. Kompulsif davranislara eslik eden sikint1

Soru: Kompulsif davramg(lar)iniz engellenirse kendinizi nasil hissedersiniz?Ne kadar
sikilirsimiz?

0 = Hig.

1 = Kompulsiyonlar engellenirse yalnizca hafif bir sikint1 hissederim.

2 = Kompulsiyonlar engellenirse sikilinm ama buna dayanmak miimkiin.

3 = Kompulsiyonlar engellenirse belirgin ve son derece rahatsiz edici sikint1 duyarnim.

4 = Kompulsif aktiviteyi degistirmeye yonelik herhangi bir girisim son derece siddetli

herseye engel olan bir sikint1 yaratir

4. Kompulsiyonlara kars1 direng

Soru: Kompulsif davranilarimza direnmek igin ne kadar ¢aba harciyorsunuz?

. 0 = Her zaman direnmeye ¢alisiyorum. ,

1 = Hemen her zaman i¢in bunlara direnmeye ¢alistyorum.

2 = Bunlara direnmek i¢in bir miktar ¢aba harctyorum.

3 = Onlan kontrol altina almaya tegebbiis etmelsizin kendim bu kompulsiyonlara
teslim oluyor,ancak yine de biraz tereddiit ediyorum

4 = Biitiin kompulsiyonlara .tam olarak ve isteyerek teslim oluyorum.

5. Kompulsif davranislar: kontrol altina alabilme derecesi

Soru:Kompulsif davramsta bulunma giidiiniz ne derece giiglii?Kompulsiyonlar ne
dereceye kadar kontrol altina alabiliyorsunuz?

0 = Tamamen kontrol altina aliyorum..

1 = Davramg1 gergeklestirmek igin biiyitk bir baski hissediyor,ancak irademle buna
¢ogu zaman engel olabiliyorum.. .

2 = Davramgi gerceklestirmek igin giiglii bir bask: hissediyor ve bunu ancak bityiik bir
zorlukla kontrol altinda tutabiliyorum.

3 = Davramg1 gergeklestirme giidiisti ¢ok giiglii bu mutlaka tamamlanmal ama bazen
zorlukla geciktirebiliyorum.

4 = Davramsi tamamyle irade digt olarak gergeklestiriyor ve nadiren bir an igin

geciktirebiliyorum.

1.0, YOKSEKGGRETIM /RULY
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